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 Die vorliegende Arbeit befasst sich mit Auswirkungen von pränatalem Testosteron auf  
Verhaltensweisen, psychologische Variablen und biologische Marker.  
 Schon vor der Geburt haben Hormone einen lebenslangen Einfluss auf den 
menschlichen und tierischen Organismus. Man geht davon aus, dass bei Menschen die 
meisten strukturellen Entwicklungen des Gehirns pränatal stattfinden und vor allem 
männliche Hormone wie Testosteron Einfluss auf  diesen Prozess haben. Diese Effekte 
betreffen neben organischen und physischen Auswirkungen auch Veränderungen auf der 
Verhaltensebene und anderen psychologischen Variablen.
 In der 8. Schwangerschaftswoche beginnen sich weibliche und männliche Föten in 
der Testosteronkonzentration zu unterscheiden. Aktuelle Studien belegen die Wichtigkeit 
dieser pränatalen Hormone für die Entwicklung von geschlechtsspezifischem kindlichen 
Spielverhalten, sexueller Orientierung und sexueller Identität, sowie geschlechtsspezifischen 
kognitiven und motorischen Fähigkeiten (Hines, 2010). 
 Um diese Hypothese zu überprüfen gibt es, wie Cohen-Bendahan, van de Beek und 
Berenbaum (2005) in ihrem Review  zusammenfassten, unterschiedliche Herangehens-
weisen. Sie unterschieden zwischen Studien an klinischen Populationen, also an Menschen 
mit atypischen Hormonvoraussetzungen, und Studien in typischen Populationen. 
 Die vorliegende Arbeit widmet sich der Frage, ob Ergebnisse dieser beiden 
Untersuchungsmethoden vergleichbar sind. Mithilfe eines systematischen Reviews und 
meta-analytischer Methoden werden Ergebnisse von CAIS-Studien und Fruchtwasser-
untersuchungen zusammengefasst und verglichen. 
 Die komplette Androgenresistenz (CAIS) wird durch einen Gendefekt auf dem X-
Chromosom verursacht und wird X-chromosomal rezessiv vererbt. Obwohl bei den an CAIS 
leidenden Individuen Hoden ausgebildet werden und diese auch einen normalen 
Testosteronspiegel aufweisen, können sie aufgrund einer Fehlfunktion der Androgen-
Rezeptoren nicht auf Androgene reagieren. Bei genotypisch männliche Individuen (46,XY) 
bleibt die Maskulinisierung des äußeren Genitales aus. Sie zeigen einen weiblichen 
Phänotyp und daher komplett weibliche externe Genitalien und werden meist dem weiblichen 
Geschlecht zugeordnet.
 Bei Fruchtwasseruntersuchungen wird die Konzentration von amniotischem Testos-
teron, das bei routinemäßigen Fruchtwasseruntersuchungen zum Zweck der Diagnose von 
genetischen Anomalien gewonnen wird, in Zusammenhang mit Verhalten, psychologischen 
Variablen und biologischen Markern von Kindern untersucht. 
 Nach einer theoretischen Einführung und einer kurzen Beschreibung von Verhaltens-
weisen, kognitiven Fähigkeiten und psychologischen Variablen, die bislang in Zusammen-
hang mit pränatalem Testosteron untersucht wurden, wird im empirischen Teil, nach der 
Beschreibung der Literatursuche und der inkludierten Studien, auf die Methoden zur Analyse 
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der Variablen eingegangen. Anschließend werden die Ergebnisse in Form von Meta-
Analysen, Heterogenitätstests, Subgruppenanalysen und Meta-Regressionen dargestellt. 
Weiters wird die Möglichkeit von Publikationsverzerrungen mittels verschiedener Methoden 
überprüft und berichtet.






1 Wirkung von Geschlechtshormonen - sexuelle 
Differenzierung des Fötus
 Genau wie Tiere zeigen Menschen während der frühen Entwicklung Geschlechts-
unterschiede in der Hormonexposition (Collaer & Hines, 1995). Obwohl Testosteron als 
männliches und Östrogen als weibliches Geschlechtshormon gilt, sind beide Hormone bei 
beiden Geschlechtern vorhanden. Der Unterschied liegt in der ungleichen Konzentration, der 
Frauen und Männer in der Entwicklung ausgesetzt sind und der Menge an Rezeptoren, die 
an diese Hormone binden (Baron-Cohen, Lutchmaya & Knickmeyer, 2004). Neben der 
Verfügbarkeit eines Hormons kommt es vor allem auch auf die Sensitivität des Zielgewebes 
an, die die biologische Aktivität des Hormons bestimmt. 
 Neben vielen anderen Funktionen haben Androgene die Aufgabe, den männlichen 
Phänotyp während der sexuellen Differenzierung zu formieren. Testosteron ist dabei jenes 
Hormon, das den größten Einfluss hat. Östrogene spielen vor allem bei der Entwicklung 
weiblicher sekundärer Geschlechtsmerkmale, beispielsweise dem Wachstum der Brüste, 
eine wichtige Rolle. Sie können sowohl feminisierende als auch maskulinisierende Effekte 
auf die Entwicklung haben (Baron-Cohen et al., 2004).
 Geschlechtshormone sind für die Differenzierung des weiblichen und männlichen 
Phänotyps während der fötalen Entwicklung sowie für die sexuelle Differenzierung des 
Gehirns verantwortlich (Kimura, 1999).
Die normale sexuelle Entwicklung läuft in fünf Schritten ab:
 Das genetische Geschlecht ist mit der Konzeption und dem Vorhandensein eines X 
(weiblichen) oder eines Y (männlichen) Chromosoms in dem befruchtenden Spermium 
vorherbestimmt. Der Karyotyp von Frauen ist 46,XX, der von Männern 46,XY mit jeweils 44 
Autosomen und 2 Geschlechtschromosomen. Das männliche Geschlecht kann als 
heterogametisch, das weibliche als homogametisch beschrieben werden.
 Das genetische Geschlecht bestimmt nun, ob sich Hoden oder Eierstöcke entwickeln 
(Gonadendifferenzierung). Bis zur 6. Woche sind weibliche und männliche Föten noch 
undifferenziert; abgesehen von dem Y-Chromosom bei den männlichen Föten unterscheiden 
sie sich nicht voneinander. Während der 6. Woche initiiert das SRY-Gen am Y Chromosom - 
das „sex related Y gen“ - die testikuläre Differenzierung der männlichen Föten. Die Leydig-
Zwischenzellen im Bindegewebe der Hoden beginnen am Ende der 8. Woche Testosteron zu 
synthetisieren, wobei ihre Absonderung zwischen der 10. und 20. Woche besonders hoch ist. 
Bei den weiblichen Föten beginnt die Differenzierung der Eierstöcke um die 7. Woche. Diese 
produzieren kleine Mengen an Östrogen. Der weibliche Fötus ist neben diesem Östrogen 
ebenfalls geringen Mengen an Androgenen ausgesetzt. 
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 Die dadurch gebildete Sekretion der Gonaden bestimmt schließlich das phäno-
typische Geschlecht. Wenn männliche Geschlechtshormone und die passenden Rezeptoren 
vorhanden sind, bildet sich ein männlicher Phänotyp aus. Sind zu wenige Hormone oder 
keine funktionierenden Rezeptoren vorhanden, entwickelt sich ein weiblicher Phänotyp 
(Baron-Cohen et al., 2004).
 Die inneren Genitalien beider Geschlechter entwickeln sich aus den Wolff‘schen und 
Müller‘schen Gängen, die nebeneinander in dem undifferenzierten Embryo bestehen. Durch 
Testosteron stimuliert, entwickeln sich bei den Männern zwischen der 8. und der 14. Woche 
die Wolff‘schen Gänge zu den männlichen inneren Strukturen aus. Durch das Anti-Müller-
Hormon gehen die Müller‘schen Gänge zurück und verhindern die Bildung von weiblichen 
Strukturen (Baron-Cohen et al., 2004). Die Bildung der männlichen äußeren Genitalien wird 
durch Dihydrotestosteron (DHT) bestimmt, das durch ein Enzym, die 5!-Reduktase, aus 
Testosteron umgewandelt wird. Dieses Enzym ist sowohl bei Frauen als auch bei Männern 
im genitalen Gewebe vorhanden, wird aber nur aktiviert, wenn genügend Testosteron 
vorhanden ist. Wenn 5!-Reduktase-Enzyme nur mangelhaft oder nicht vorhanden sind, 
erscheint das äußere Genital weiblich, obwohl Hoden vorhanden, die Wolff‘schen Gänge 
entwickelt und die Müller‘schen Gänge zurückgebildet sind (Kimura, 1999). 
 Bei den Frauen kommt es aufgrund des Testosteronmangels zur Verkümmerung der 
Wolff‘schen Gänge. Der Mangel an Anti-Müller-Hormonen bewirkt, dass sich die Müller‘ 
schen Gänge zu den weiblichen inneren Strukturen entwickeln können. Die Abwesenheit von 
männlichen Hormonen setzt schließlich die Entwicklung der weiblichen äußeren Genitalien in 
Gang (Baron-Cohen et al., 2004; Kimura, 1999, siehe Abbildung 1).
Abb. 1: (Oben) Undifferenzierte Gonade mit den zwei Gängen (Müller‘sche - 
weibliche; Wolff‘sche - männliche). (Unten) Eierstöcke mit Eileiter und Uterus 
(links), Hoden mit Samenleiter und Samenbläschen (rechts) (Kimura, 1999).
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 Das neuronale Geschlecht, die geschlechtsspezifische Differenzierung von Hirn-
strukturen, und die Geschlechtsidentität werden zu einem großen Teil von den dargestellten 
pränatalen Faktoren beeinflusst. 
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2 Formen der Hormoneinflüsse 
 Es gibt zwei mögliche Formen, wie Geschlechtshormone auf den Organismus, auf  
das Verhalten und die Entwicklung des Gehirns einwirken können: die organisierenden und 
die aktivierenden Effekte (Baron-Cohen et al., 2004).
2.1 Organisierende Effekte
 Organisierende Effekte spielen vor allem bei der Entwicklung des Organismus eine 
Rolle und treten typischerweise während sensibler oder kritischer Perioden in der frühen prä- 
und perinatalen Phase auf. Dieses sind Zeiträume, in denen ein Gewebe von umgebenden 
Einflüssen modifiziert werden kann (Knickmeyer & Baron-Cohen, 2006). Um ihr Potential zu 
entfalten, müssen die Hormone während dieser kritischen Phasen einwirken können. 
Organisierende Effekte haben permanente Veränderungen zur Folge; das heißt, sie sind 
irreversibel und können nicht mehr rückgängig gemacht werden (Hines, 2002). 
 Einige Theorien gehen davon aus, dass es neben den sensiblen Phasen in der 
pränatalen Entwicklung zu weiteren organisierenden Einflüssen während oder kurz vor der 
Pubertät kommt. Abbildung 2 illustriert ein Modell von Schulz, Molenda-Figueira und Sisk 
(2009), basierend auf Arbeiten an syrischen Hamstern. Dieses postuliert zwei kritische 
Phasen, während derer das Gehirn sensibel auf Geschlechtshormone reagiert. Neben der 
frühen prä- und perinatalen Entwicklung vermuten die Autoren eine weitere sensible Periode 
in der Pubertät. 
 Der Prozess der sexuellen Differenzierung beginnt folglich relativ früh in der 
Entwicklung und wird während der Pubertät nochmals verstärkt und beendet. Das legt nahe, 
dass geschlechtstypisches Verhalten von einer entsprechenden Hormonexposition zu 
mehreren Zeitpunkten während der Entwicklung abhängt (Berenbaum & Beltz, 2011).
Abb. 2: 2-Stufen Modell sensibler Phasen von Geschlechts-




 Aktivierende Effekte treten demgegenüber erst später im Leben auf und aktivieren 
bereits vorhandene neuronale Systeme (Collaer & Hines, 1995). Sie sind reversibel und 
können zu allen Zeitpunkten sowohl aktivierend als auch inhibierend wirken. Ihr Einfluss 
beschränkt sich auf  die Zeitspanne, in der sie anwesend sind. Beispiele dafür sind unter 
anderem die unterschiedlichen Hormonspiegel während des Menstruationszyklus oder die 
Unterschiede in der sexuellen Reproduktion von Nagetieren (Baron-Cohen et al., 2004; 
Hines, 2002).
 Beide Hormoneinflüsse können strukturelle Veränderungen im Gehirn zu Folge 
haben. Die Unterscheidung zwischen diesen beiden Effekten scheint dabei nicht mehr so 
eindeutig, wie bislang angenommen. Als Beispiel für den Einfluss von aktivierenden 
Hormonen auf  die Entwicklung des Gehirns seien Hormone genannt, deren Produktion 
während der Pubertät ansteigt und Änderungen der Hirnstrukturen verursachen (Cohen-
Bendahan et al., 2005). 
 Geschlechtsunterschiede in der Kindheit sind jedoch hauptsächlich auf  die Wirkung 
von organisierenden Effekten zurückzuführen. Sie beeinflussen sowohl die Maskulinisierung, 
also die Entwicklung typisch männlicher Eigenschaften, als auch die Feminisierung, die 
Entwicklung weiblicher Eigenschaften. Demaskulinisierung geht dabei mit Feminisierung 
sowie Defeminisierung mit Maskulinisierung einher. Obwohl Maskulinisierung und Femini-
sierung sich oft gegenseitig beeinflussen, sind diese beiden Prozesse unabhängig 
voneinander und haben unterschiedliche kritische Perioden während der prä- und neona-
talen Entwicklung (Collaer & Hines, 1995).
3 Theoretische Modelle von Hormoneinflüssen
 
 Um die Unterschiede in der Geschlechtsentwicklung von Männern und Frauen 
beschreiben und den Einfluss der organisierenden und aktivierenden Effekte genauer 
untersuchen zu können, wurden mehrere Modelle aufgestellt. 
3.1 Das klassische Modell - Passive Feminisierung
 Dem klassischen Modell von Hormoneinflüssen auf die Geschlechtsentwicklung 
zufolge begünstigen testikuläre Hormone die Maskulinisierung von Hirnstrukturen und 
Verhaltensweisen und verhindern eine Feminisierung. Für die weibliche Entwicklung ist 
demgegenüber keine Hormonexposition erforderlich; alleine die Abwesenheit männlicher 
Hormone verursacht eine weibliche Entwicklung und verhindert die Maskulinisierung (Collaer 
& Hines, 1995; Hines, 2002). 
 Weibliche Geschlechtshormone („ovarian secretions“) beeinflussen nach diesem 
Modell die Geschlechtsentwicklung nicht (Modell der passiven Feminisierung, siehe 
Abbildung 3a).




 Geschlechtshormone verursachen jedoch nicht nur verhaltensbezogene Unter-
schiede zwischen den Geschlechtern, sondern auch innerhalb eines Geschlechts. Das heißt, 
der Geschlechtshormonspiegel, dem man während der Entwicklung ausgesetzt ist, ist nicht 
konstant, sondern variiert von Individuum zu Individuum. Diese natürlichen Schwankungen 
der Hormonkonzentrationen scheinen mit Variationen im Verhalten innerhalb jedes 
Geschlechts einherzugehen (Hines, 2002). 
 Aufgrund dieser Variabilität innerhalb der Geschlechter, schlugen Collaer und Hines 
eine Modifikation des klassischen Modells vor (1995, siehe Abbildung 3b). Laut dem 
Gradientenmodell verursachen nicht nur testikuläre Hormone Unterschiede in der Maskulini-
sierung und Feminisierung. Zusätzlich bewirken Steroidhormone, die normalerweise bei 
Frauen zu finden sind, einen geringfügigen Grad an Maskulinisierung und Defeminisierung 
und tragen so zu den unterschiedlichen Hormonspiegeln innerhalb der Geschlechter bei 
(Collaer & Hines, 1995). 
Abb. 3b: Gradientenmodell (Collaer & Hines, 1995)
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3.3 Aktive Feminisierung
 Aufgrund von Überlegungen, dass Östrogene oder andere Hormone der Ovarien bei 
der Feminsierung beteiligt sind, stellten Collaer und Hines schließlich ein drittes Modell zur 
Erklärung der Geschlechtsdifferenzierung auf (1995, Abbildung 3c). Diesem Modell zufolge 
sind testikuläre Hormone für die Maskulinisierung und Defemenisierung verantwortlich, 
während Hormone der Eierstöcke bei Frauen feminisierend und demaskulinisierend auf die 
Entwicklung der Föten einwirken. Der Einfluss der Ovariarhormone tritt dabei wahrscheinlich 
erst zu einem späteren Zeitpunkt als der von testikulären Hormonen auf (Hines, 2002).
Abb. 3c: Modell der aktiven Feminisierung (Collaer & Hines, 1995)
Zusammengefasst kann man vier unterschiedliche Voraussagen aufgrund der vorgestellten 
Modelle treffen (Collaer & Hines, 1995).
• Androgene führen zu Maskulinisierung und Defeminisierung. Diese Aussage unterstützen 
sowohl das klassische als auch das Gradientenmodell und das Modell der aktiven 
Feminisierung.
• Hormone der Ovarien haben keinen Einfluss auf  die sexuelle Differenzierung. Diese 
Hypothese wird zwar vom klassischen Modell unterstützt, nicht jedoch vom Gradienten-
modell und dem Modell der aktiven Feminisierung.
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• Ovariarhormone tragen zu einem geringfügigen Grad an Maskulinisierung und Defemini-
sierung bei. Diese Vorhersage wird durch das Gradientenmodell gestützt. 
• Laut dem Modell der aktiven Feminisierung bedingen Ovariarhormone schließlich eine Fe-
minisierung und damit einhergehend eine Demaskulinisierung.
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4 Geschlechtsunterschiede 
 Eine Vielzahl an Studien beschäftigt sich mit den Geschlechtsunterschieden in der 
Entwicklung und berichtet von kognitiven und verhaltensbezogenen Unterschieden zwischen 
Frauen und Männern (Baron-Cohen et al., 2004). Manche dieser Unterschiede sind dabei 
größer als andere. Als Einflussfaktoren galten lange Zeit hauptsächlich soziale Einflüsse. Mit 
Fortschritt der Wissenschaft rückt jedoch allmählich wieder der Einfluss hormoneller 
Begebenheiten auf Entwicklung und Verhalten in den Vordergrund. Nachfolgend aufgelistet 
sind jene psychologischen, verhaltensbezogenen und kognitiven Charakteristiken, die in der 
vorliegenden Arbeit in Zusammenhang mit Hormonen während der pränatalen Entwicklung 
untersucht wurden.
 Um die Geschlechtsunterschiede in einer vergleichbaren Form darzustellen, sind in 
Abbildung 4 bisherige Ergebnisse in Form von Effektstärken für Mittelwertsunterschiede 
(Cohen‘s d) aufgelistet. Die Effektstärke Cohen‘s d repräsentiert die praktische Relevanz von 
Mittelwertsunterschieden zwischen zwei Gruppen, hier den Geschlechtsunterschied 
hinsichtlich der jeweiligen Variable (Borenstein, Hedges, Higgins & Rothstein, 2009). Nach 
Cohen (1988) stellt in psychologischen und verhaltensbezogenen Studien d = 0.2 einen 
kleinen, d = 0.5 ein mittleren und d = 0.8 einen großen Effekt dar. 




 Die meisten standardisierten Verfahren zur Messung allgemeiner Intelligenz zeigen 
vernachlässigbare Geschlechtsunterschiede hinsichtlich dieser Variable. Einige Subtests 
zeigen jedoch kleine bis mittlere Geschlechtsunterschiede (siehe Abbildung 4). 
4.1.1 Nonverbale Fähigkeiten
 Kognitive Fähigkeiten, die unter die Kategorie nonverbaler Fähigkeiten fallen, sind 
unter anderem räumlich-visuelle und mathematische Fähigkeiten.
 Vor allem in Bezug auf räumliches Vorstellungsvermögen bestehen gut gesicherte 
Leistungsunterschiede zwischen den Geschlechtern (Macoby & Jacklin, 1974). In einer 
Zusammenfassung von über tausend Studien konnten die Autoren deutlich bessere 
Raumvorstellungsleistungen von männlichen gegenüber weiblichen Versuchsteilnehmer-
Innen feststellen. Die Fähigkeit zur mentalen Rotation wies dabei die größten Leistungs-
unterschiede auf und die Effektstärken bewegten sich zwischen mittleren und großen 
Effekten (Linn & Peterson, 1985). Im Gegensatz zu den Variablen mental rotation und spatial 
perception, zeigt ein dritter Aspekt von räumlich-visuellen Fähigkeiten, spatial visualization, 
keine nennenswerten Geschlechtsunterschiede (d = 0.0 bis d = 0.16). 
 Hinsichtlich mathematischer Fähigkeiten sind Geschlechtsunterschiede im Großen 
und Ganzen minimal. Einzig Tests zur Problemlösefähigkeit zeigen einen geringen Vorteil 
von Männern gegenüber Frauen (d = 0.32) (Hines, 2002).
4.1.2 Verbale Fähigkeiten
 Im Unterschied zu räumlichen und mathematischen Fähigkeiten weisen meta-
analytische Untersuchungen zu verbalen Fähigkeiten einen minimalen Vorteil von Frauen 
gegenüber Männern auf (d = -0.11) (Hyde & Linn, 1988). Die Größe der Geschlechts-
unterschiede variiert jedoch wie bei den räumlichen Fähigkeiten je nach Aufgabe. Männer 
zeigen eine unwesentliche Überlegenheit im Untertest Analogien (d = 0.16), während Frauen 
bei den Variablen Sprachproduktion und verbal fluency bessere Leistungen erzielen 
(d = -0.33 und d = -0.53). Die meisten Aufgaben zu verbalen Fähigkeiten, wie zum Beispiel 
Wortschatz oder Leseverständnis, lassen jedoch keine Geschlechtsunterschiede erkennen.
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4.2 Psychologische Variablen - Persönlichkeitsaspekte
 Die größten Geschlechtsunterschiede bei psychologischen Variablen finden sich in 
der Geschlechtsidentität und der sexuellen Orientierung (Hines, 2004). Geschlechtsidentität 
bezeichnet dabei das Geschlecht, mit dem sich eine Person identifiziert und dem es sich 
zugehörig fühlt. Der Großteil der Population identifiziert sich mit seinem genetischen 
Geschlecht. Ein geringer Prozentsatz identifiziert sich jedoch als dem anderen Geschlecht 
zugehörig, was als Geschlechtsidentitätsstörung oder gender dysphoria bezeichnet werden 
kann (Berenbaum & Beltz, 2011). Die extrem großen Effektstärken für Geschlechts-
unterschiede dieser Variable reichen von d = 11.0 bis d = 13.2. 
 Als sexuelle Orientierung wird das erotische Interesse an sexuellen Partnern des 
eigenen oder des anderen Geschlechts bezeichnet. Laut Kinsey et al. (1948, 1953; zitiert 
nach Hines, 2004) sind etwa 90% der Männer und 95% der Frauen heterosexuell. Betrachtet 
man die Größen der Effekte in Abbildung 4 (d = 6.0 - d = 7.0), lässt sich auch hier ein extrem 
großer Geschlechtsunterschied feststellen. 
 Einige Entwicklungsstörungen oder Verhaltensauffälligkeiten zeigen ebenfalls 
Geschlechtsunterschiede und treten eher bei Buben als bei Mädchen auf. Darunter fallen 
neben Sprachverzögerung, Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätssyndrom (ADHS), Krimi-
nalität oder antisozialem und aggressiven Verhalten unter anderem auch Störungen des 
autistischen Spektrums (Lord & Schopler, 1987; zitiert nach Baron-Cohen et al., 2004). 
4.2.1 Autistische Eigenschaften
  
 Autismusspektrums-Störungen zeichnen sich durch Beeinträchtigungen in sozialer 
Interaktion, verbaler und nonverbaler Kommunikation sowie repetitiven, stereotypen 
Interessen und Verhaltensweisen aus. Unter Störungen des autistischen Spektrums fallen 
neben Autismus, frühkindlichem Autismus und Asperger-Syndrom auch nicht näher be-
zeichnete tiefgreifende Entwicklungsstörungen und atypischer Autismus (World Health 
Organization, 2012, „International Classification of Diseases (ICD)“).
 Baron-Cohen (2003) schlug, ausgehend von Überlegungen zu Geschlechts-
unterschieden bei der Auftrittshäufigkeit von Autismus und anderen Faktoren, zwei Dimen-
sionen vor, die eine zentrale Rolle bei der Entwicklung von Geschlechtsunterschieden im 
Gehirn spielen: Empathizing und Systemizing.
4.2.1.1 Systemizing 
 Systemizing ist ein kognitiver Prozess, der als Antrieb, Systeme zu analysieren oder 
zu konstruieren, definiert ist (Auyeung, Baron-Cohen, Chapman, Knickmeyer, Taylor & 
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Hackett, 2006). Er ermöglicht, das Verhalten eines Systems vorherzusagen und zu 
kontrollieren. Baron-Cohen geht in seiner Theorie davon aus, dass dieser Impuls bei 
Männern stärker ausgeprägt ist (2003). Sie scheinen in größerem Ausmaß spontan zu 
„systematisieren“ als Frauen. Das eingeschränkte Interesse, das bei Autismusspektrums-
Störungen zu beobachten ist, könnte ebenfalls aus dem gesteigerten Antrieb, Systeme zu 
analysieren, resultieren und ist bei Männern eher zu beobachten als bei Frauen (Knickmeyer 
& Baron-Cohen, 2006). Als Messinstrument entwickelten Baron-Cohen, Richler, Bisarya, 
Gurunathan und Wheelwright (2003) den  Systemizing-Quotienten (SQ).
4.2.1.2 Empathie und soziale Fähigkeiten
 Empathie ist definiert als der Antrieb, den geistigen Zustand einer anderen Person zu 
identifizieren und auf  diesen mit einer angemessenen Reaktion zu reagieren (Knickmeyer & 
Baron-Cohen, 2006). Er inkludiert neben angemessenen emotionalen Reaktionen auch 
kognitive Fähigkeiten, um Emotionen, Befindlichkeiten und Verhalten anderer Personen mit 
Hilfe der Theory of  Mind vorhersagen und gestalten zu können. Weiters beinhaltet Empathie 
die Fähigkeit, Signale nonverbaler Kommunikation, wie Körpersprache oder Gesichtsaus-
druck, zu verstehen. Frauen scheinen in diesem Bereich Männern überlegen, was sich auch 
in den typischen Geschlechtsunterschieden in der sozialen Entwicklung niederschlägt 
(Knickmeyer & Baron-Cohen, 2006). Mittels des Empathizing-Quotienten (EQ) (Baron-Cohen 
& Wheelwright, 2004) und anderen Tests zur Messung der sozialen Entwicklung kann diese 
Variable erfasst werden. 
4.3 Geschlechtsrollenverhalten - Kindliches Spielverhalten
 Der Begriff  des Geschlechtsrollenverhaltens wird herangezogen, um Verhalten, 
Einstellungen und Persönlichkeitseigenschaften zu beschreiben, die eine Gesellschaft als 
weiblich oder männlich bezeichnet (Zucker & Bradley, 1995). 
 Neue Studien betonen vor allem die Wichtigkeit pränataler Hormone für die 
Entwicklung von geschlechtsspezifischem kindlichen Spielverhalten (Hines, 2010). Durch 
Fragebögen und Beobachtungen des Spielverhaltens konnten Unterschiede in folgenden 
Kategorien beobachtet werden: Spielzeugwahl, Geschlecht des bevorzugten Spielpartners 
sowie Rollenspiele.
 Die beobachteten Effekte variieren dabei je nach Kategorie und Alter des Kindes und 
fallen mit d = 0.7 bis d = 5.6 in der Kategorie „Geschlecht des bevorzugten Spielpartners“ 
sehr groß aus (siehe Abbildung 4). Andere Studien konnten demgegenüber nur einen 






 Die Spezialisierung der zwei Hirnhemisphären des zerebralen Kortex für Sprache 
(language und speech) weist ebenfalls Geschlechtsunterschiede auf. Unabhängig vom 
Geschlecht zeigen die meisten Menschen eine linkshemisphärische Dominanz. Bei Frauen 
scheint jedoch die Spezialisierung der Sprachproduktion auf die linke Hemisphäre nicht ganz 
so ausgeprägt wie bei Männern. 
 Die Möglichkeit, dass dieser Unterschied auf die unterschiedlichen Hormon-
konzentrationen bei Frauen und Männern zurückgehen könnte, wurde erstmals in der 
Geschwind-Hypothese postuliert. Diese geht davon aus, dass Testosteron während einer 
kritischen Phase auf die Entwicklung des Gehirns einwirkt und das Wachstum von 
bestimmten Arealen der linken Hemisphäre, insbesondere der temporären Sprachregion, 
hemmt (Geschwind & Galaburda, 1985). Diese Wachstumshemmung könnte ausreichen, 
dass einige linkshemisphärische Funktionen wie Sprache oder Händigkeit auf die rechte 
Seite verlagert werden. Eine erhöhte pränatale Testosteronexposition würde laut dieser 
Theorie zu einer geringeren linkshemisphärischen Sprachdominanz führen. 
 Eine zweite Theorie, die den Einfluss von Testosteron auf  die zerebrale Lateralisation 
zu erklären versucht, wurde von Witelson und Nowakowski (1991) aufgestellt. Die Callosal- 
Hypothese beruht auf der Annahme, dass die zerebrale Lateralisation aus der Reduktion von 
Zellen des Corpus callosum während der prä- und neonatalen Entwicklung resultiert und 
dieser Prozess zumindest teilweise von Testosteron mitbestimmt wird. Das heißt, dass eine 
erhöhte pränatale Testosteronaktivität zu einem kleineren Corpus callosum, einer 
verminderten Verbindung zwischen den beiden Hemisphären sowie einer größeren 
Lateralisation von kognitiven Funktionen führt. Entgegen der Geschwind-Hypothese würde 




 Obwohl der Großteil der Bevölkerung aus Rechtshändern besteht, gibt es 
Geschlechtsunterschiede in der Auftrittshäufigkeit von Linkshändigkeit: Männer neigen eher 
dazu als Frauen. Weiters scheint ihre Handpräferenz in Untersuchungen zur Stärke von 
Rechtshändigkeit weniger stark ausgeprägt als bei Frauen (Hines, 2002). In einer Studie von 
Nicholls und Forbes (1996, zitiert nach Baron-Cohen, 2002) wurden Händigkeit und 
geschlechtsspezifische Verhaltensweisen von 80 Frauen untersucht und ein Zusammenhang 
zwischen Linkshändigkeit und männlichen Eigenschaften gefunden. Dieses Ergebnis könnte 
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einen Hinweis darauf liefern, dass Linkshändigkeit mit Maskulinisierung und Defeminisierung 
bei Frauen einhergeht. 
 Basierend auf Annahmen der Geschwind-Hypothese (Geschwind & Galaburda, 1985) 
sollten Personen mit einem erhöhten pränatalen Testosteronspiegel häufiger zur Links-
händigkeit neigen. Demgegenüber prognostiziert die  Callosal-Hypothese von Witelson und 
Nowakowski (1991), dass eine erhöhte pränatale Testosteronexposition mit einer Abnahme 
von Linkshändigkeit einhergeht.
4.4.3 Fingerlängenverhältnis (2D:4D) 
 Das Verhältnis der Länge des Zeigefingers (second digit) zur Länge des Ringfingers 
(fourth digit) lässt Geschlechtsunterschiede mit einem geringeren 2D:4D-Verhältnis bei 
Männern als bei Frauen erkennen und scheint schon früh in der Entwicklung festgelegt. 
Manning, Scutt, Wilson und Lewis-Jones (1998) zeigten in ihrer Studie, dass bei Männern 
das mittlere 2D:4D-Verhältnis mit einem 2D:4D = 0.98 tendenziell geringer ausfällt als das 
der Frauen, die mit einem 2D:4D = 1.00 gleich lange Ring- und Zeigefinger haben. Bei 
Männern ist der Ringfinger länger als der Zeigefinger. Dieser Geschlechtsunterschied ist 
spätestens mit zwei Jahren feststellbar und wahrscheinlich bereits im Mutterleib etabliert. 2D:
4D wurde bereits in einer Vielzahl von Studien im Zusammenhang mit unterschiedlichsten 
physischen und psychischen Eigenschaften untersucht und scheint negativ mit dem 
pränatalen Testosteronspiegel korreliert zu sein (z.B. Lutchmaya, Baron-Cohen, Raggatt, 
Knickmeyer, & Manning, 2004).
27
5 Untersuchungsmethoden von Hormoneinflüssen beim 
Menschen
 Wie unter anderem Cohen-Bendahan et. al (2005) in ihrem Review  zusammen-
fassten, gibt es unterschiedliche Herangehensweisen, um den Einfluss von pränatalen 
Geschlechtshormonen beim Menschen zu untersuchen. Grob kann man dabei zwischen 
Studien an klinischen und Studien in typischen Populationen unterscheiden.
5.1 Studien an klinischen Populationen
 Studien an klinischen Populationen sind Studien an Menschen mit atypischen 
Hormonvoraussetzungen, das heißt an Personen, die ein höheres oder geringeres Level an 
Geschlechtshormonen aufweisen, als man es erwarten würde (Cohen-Bendahan et al., 
2005). Zu einigen der Erkrankungen, bei denen dieses Ungleichgewicht der Geschlechts-
hormone beobachtbar ist, wurden bereits Meta-Analysen in unserem Forschungsbereich 
durchgeführt. Inhalt der vorliegenden Arbeit ist die komplette Androgenresistenz (CAIS), 
anhand derer der Einfluss von Geschlechtshormonen auf behaviorale Effekte untersucht 
werden kann. Daten zur Geschlechtsidentität von Personen mit 5!-Reduktase-2-Mangel-
Syndrom wurden ebenfalls systematisch aufbereitet.
5.1.1 Komplette Androgenresistenz (CAIS)
 Das komplette Androgeninsensitivitätssyndrom (Complete Androgen Insensitivity 
Syndrome - CAIS) oder auch Androgenrezeptordeffekt, Androgenresistenz, testikuläre 
Feminisierung oder Reifenstein-Syndrom, ist durch einen Gendefekt auf  dem X-Chromosom 
verursacht und wird X-chromosomal rezessiv vererbt. Morris (1953) war der erste, der die 
klinischen Auswirkungen dieser Kondition beschrieben hat.
 Obwohl bei den an CAIS leidenden Individuen Hoden ausgebildet werden und diese 
einen normalen Testosteronspiegel aufweisen, können sie aufgrund einer Fehlfunktion der 
Androgen-Rezeptoren nicht auf Androgene reagieren. Bei einer kompletten Androgen-
resistenz bleibt bei genotypisch männlichen Individuen (46,XY) die Maskulinisierung des 
äußeren Genitales aus und sie zeigen einen weiblichen Phänotyp und daher komplett 
weibliche externe Genitalien. Sie werden dem weiblichen Geschlecht zugehörig eingeordnet 
und als Mädchen aufgezogen. Da Testosteron in Östrogen umgewandelt wird, entwickeln sie 
in der Pubertät sekundäre Geschlechtsmerkmale (Brustentwicklung). Durch ihr komplettes 
Unvermögen auf Androgene zu reagieren, kommt es dagegen zu keiner oder kaum Achsel- 
oder Schambehaarung (Money, Ehrhardt, & Masica, 1968). Die Diagnosestellung erfolgt 
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häufig erst in der Pubertät mit dem Ausbleiben der Menstruation und der fehlenden oder 
spärlichen Sekundärbehaarung.
 Obwohl bisher noch recht wenige Studien zu psychologischen Auswirkungen wie 
Geschlechtsentwicklung, Geschlechtsidentität, sexuelle Orientierung, weibliche und männ-
liche Interessen oder Lebensqualität publiziert wurden, scheint es, dass XY-Individuen mit 
CAIS eine typisch weibliche Entwicklung sowie eine weibliche Geschlechtsidentität 
aufweisen (Hines, Ahmed & Hughes, 2003; Johannsen, Ripa, Mortensen & Main, 2006; 
Masica, Money & Ehrhardt, 1971; Melo et al., 2003; Wisniewski & Migeon, 2002; Wisniewski, 
2000). Für eine Übersicht sei zusätzlich auf  Studien von de Vries, Doreleijers und Cohen-
Kettenis (2007), Mazur (2005) und Zucker (1999) verwiesen, die bisherige Ergebnisse zur 
Geschlechtsidentität von Personen mit CAIS in Reviews zusammenfassten und durch-
gehend von einer weiblichen Geschlechtsentwicklung berichteten. Demgegenüber berichte-
ten vier Fallstudien von einer männlichen Geschlechtsidentität bei CAIS (Cadet, 2011; 
Kulshreshtha et al., 2009; Nourizadeh & Hashemzadeh, 2008; T‘Sjoen et al., 2011).
 In Bezug auf die Lebensqualität von Betroffenen schildern die meisten Studien 
Zufriedenheit mit dem eigenen Geschlecht und hohe Werte in den Fragebögen zur 
Lebensqualität (Hines et al., 2003; Johannsen et al., 2006). Allerdings sollte dabei nicht 
außer Acht gelassen werden, dass es unter den Betroffenen durchaus auch Personen gibt, 
die über Beeinträchtigungen der Lebensqualität und Unsicherheiten mit dem eigenen Körper 
berichten (Schützmann, Brinkmann, Schacht & Richter-Appelt, 2009). Wisniewski und Mazur 
(2009) fassten in einem Review  bisherige Ergebnisse zur Lebensqualität bei Personen mit 
CAIS zusammen.
 Nach einer kürzlich erschienenen Studie von Brunner, Prochnow, Schweizer und 
Richter-Appelt (2012) zum Körper- und Geschlechtserleben von Personen mit CAIS, in der 
die Autoren einen kurzen Überblick über den aktuellen Forschungsstand gaben, scheint die 
Mehrheit der Betroffenen mit der Zuweisung einer weiblichen Geschlechtsidentität zufrieden.
 Beim inkompletten (partiellen) Androgeninsensitivitätssyndrom (pAIS) sind nicht alle 
Rezeptoren in gleicher Weise beeinträchtigt, was zu verschiedenen Ausprägungsgraden des 
Störungsbildes führt. Diese können je nach Virilisierungsgrad von einem phänotypisch 
unauffälligen, jedoch aufgrund des Rezeptordefektes infertilen Mann, über verschiedene 
Schweregrade einer Hypospadie, einer angeboren Entwicklungsstörung der Harnröhre, bis 
hin zu einem intersexuellen Genital reichen. 
 Die Geschlechtszuweisung hängt hier meistens von der Genitalkonfiguration bei der 
Geburt ab und stellt sich weitaus schwieriger dar als bei Individuen mit CAIS. Je nach Grad 
der Maskulinisierung sowie der Meinung der Eltern oder behandelnden Ärzte werden sie als 
Mädchen mit feminisierender Behandlung oder in selteneren Fällen als Buben mit 
maskulinisierender Behandlung aufgezogen. Anders als bei Individuen mit einer kompletten 
Androgenresistenz ist die Geschlechtsentwicklung und Geschlechtsidentität bei Individuen 
mit pAIS nicht so eindeutig und oft mit operativen feminisierenden oder maskulinisierenden 
Eingriffen oder einer Einbuße an Lebensqualität verbunden (Bosinski, 2006).
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5.1.2 5!-Reduktase-2-Mangel
 Das 5!-Reduktase-2-Mangel-Syndrom ist eine seltene Enzymstörung, bei der 
Androgene zwar normal gebildet werden, aufgrund eines Enzymmangels jedoch nicht ihre 
volle Wirkung entfalten können. Sie kommt durch eine Mutation oder eine Löschung des 
zugrundeliegenden Gens zustande und wird autosomal-rezessiv vererbt (Cohen-Kettenis, 
2005).
 Das Isoenzym 5!-Reduktase-2 wandelt während der fötalen Entwicklung Testosteron 
in Dihydrotestosteron (DHT) um. Dieses ist für die Entwicklung des externen männlichen 
Genitals und der Prostata verantwortlich. Wenn das Enzym fehlt, werden die externen 
Genitalien nicht oder nicht vollständig maskulinisiert, was zu einer Ausbildung von weiblichen 
oder nicht eindeutig zuordenbaren äußeren Geschlechtsorganen führt. Die Individuen 
werden meist dem weiblichen Geschlecht zugeordnet und als Mädchen aufgezogen. Das 
Gehirn ist dabei einer normalen pränatalen Testosteronkonzentration ausgesetzt.
 Im Gegensatz zum Androgeninsensitivitätssyndrom entwickeln Individuen mit einem 
unbemerkten und somit unbehandelten 5!-Reduktase-2-Mangel in der Pubertät männliche 
sekundäre Geschlechtsmerkmale. Grund dafür ist möglicherweise die in diesem Alter 
erhöhte Produktion von 5!-Reduktase-1, die eine Umwandlung von Anteilen pubertären 
Testosterons in Dihydrotestosteron verursacht. Diese pubertäre Maskulinisierung führt dazu, 
dass viele Individuen nach der Pubertät eine männliche Geschlechtsidentität entwickeln und 
sich einer Geschlechtsumwandlung unterziehen. Cohen-Kettenis fasste in einer Übersichts-
arbeit (2005) bisherige Ergebnisse zur Geschlechtsidentität von Betroffenen zusammen und 
bekräftigte, dass sich 63% der Patienten mit 5!-Reduktase-2-Mangel  (N = 99) nach der 
Pubertät einer Geschlechtsumwandlung unterzogen. 
 Diese pubertäre Maskulinisierung von Individuen, die als Mädchen aufgezogen 
wurden, nach der Pubertät jedoch das Geschlecht wechselten, unterstützt die Hypothese, 
dass Androgene auch nach der Geburt die Geschlechtsentwicklung beeinflussen können und 
es neben einer pränatalen zusätzlich zu einer pubertären sensiblen Periode kommt (siehe 
Kapitel 2.1 und Abbildung 2). 
 Studien zur Lebensqualität von Personen mit 5-ARD-2 sind rar und Ergebnisse 
meistens mit Werten von anderen Störungen der sexuellen Entwicklung vermischt. Es 
scheint allerdings, dass Einbußen der Lebensqualität von Betroffenen nicht selten sind 
(Schützmann et al., 2009).
 Die Prävalenz des 5!-Reduktase-2-Mangel-Syndroms in der Population ist un-
bekannt. In isolierten Gemeinschaften, in denen Heirat unter Blutsverwandten weit verbreitet 
ist, kann sie relativ hoch ausfallen. Die größten Gruppen, die bisher untersucht wurden, 
fanden sich in Papua-Neuguinea, in der Dominikanischen Republik, in Mexiko, Brasilien und 
in einzelnen Gebieten des Nahen Ostens (Cohen-Kettenis, 2005). 
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5.1.3 Andere Erkrankungen
5.1.3.1 Kongenitale Adrenale Hyperplasie
 Die häufigste und bisher am besten untersuchte klinische Kondition ist die 
Kongenitale Adrenale Hyperplasie aufgrund eines 21-Hydroxylase-Mangels (CAH). Sie 
kommt in 1 von 10,000 bis 1 von 15,000 Individuen vor. Aufgrund eines Enzymdefektes eines 
einzelnen Gens produzieren Personen mit CAH schon sehr früh in der Entwicklung große 
Mengen von adrenalen Androgenen (Cohen-Bendahan et al., 2005). Es sind zwar beide 
Geschlechter von CAH gleichermaßen betroffen, jedoch zeigten Studien an Primaten und 
Nagetieren, dass die Auswirkungen von den erhöhten maskulinisierenden und de-
feminisierenden Effekten vor allem bei weiblichen Tieren zu beobachten sind. Sollten 
Geschlechtsunterschiede im Verhalten und von anderen psychologischen Variablen beim 
Menschen daher auf die Androgenkonzentration während sensitiver Perioden der Ent-
wicklung zurückzuführen sein, müssten Frauen mit CAH mehr „männliche“ als „weibliche“ 
Verhaltensweisen zeigen (Cohen-Bendahan et al., 2005).
 In ihrer Diplomarbeit überprüfte Sterrer (2010) diese Hypothese anhand von Meta-
Analysen aus insgesamt 60 Primärstudien. Untersucht wurden Gruppenunterschiede 
zwischen an CAH erkrankten und gesunden Personen zu verschiedensten psychosozial 
beeinflussbaren und psychosozial nicht beeinflussbaren Variablen. 11 der 21 durchgeführten 
Meta-Analysen fielen signifikant aus, wobei sechs davon - Meta-Analysen zu den Variablen 
IQ, Sexualität, kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit, nonverbale Fähigkeiten, Lateralisa-
tion, zerebrale Anomalien und Feldabhängigkeit - gegen die Virilisierungshypothese spra-
chen.
5.1.3.2 Pränatale Exposition von maskulinisierenden Hormonen
 Die pränatale Exposition von maskulinisierenden Hormonen wie androgenisierendem 
Progestin und Diäthylsilböstrol (DES), stellt eine weitere Möglichkeit zur Untersuchung des 
Einflusses von pränatalem Testosteron dar. In den 1960er und 1970er Jahren war es üblich, 
schwangeren Frauen Medikamente zur Vorbeugung von Fehlgeburten zu verschreiben. Viele 
dieser Medikamente enthielten Geschlechtshormone, die maskulinisierende Effekte auf die 
Nachkommen hatten. Zwei dieser Hormone sind das androgenisierende Progestin und das 
Diäthylböstrol, ein synthetisch hergestelltes Östrogen (Cohen-Bendahan et al., 2005). In 
einer Meta-Analyse fasste Aschberger (2010) psychologische Effekte von DES zusammen. 
Die beiden stärksten Maskulinisierungseffekte bei Frauen ergaben sich bei der sexuellen 
Orientierung (d = 0.712) und der Ohrenpräferenz (d = 0.619). Bei den Männern konnten 
Feminisierungseffekte beim räumlichen Vorstellungsvermögen (d = -0.874) und beim 
kindlichen Spielverhalten (d = 0.698) beobachtet werden.
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 5.1.3.3 46,XY Individuen ohne Penis
 Eine weitere Möglichkeit Auswirkungen von pränatelem Testosteron zu untersuchen, 
stellen 46,XY-Individuen ohne Penis dar. Darunter fallen Personen, die als Buben auf  die 
Welt kommen, aus unterschiedlichen Gründen jedoch keinen Penis haben. Eine mögliche 
Ursache, die für das Fehlen des Penis verantwortlich sein kann, stellt die Blasen Exstrophie 
(cloacal exstrophy), eine sehr seltene kongenitale Störung, bei der die Blase und die 
externen Genitalien nicht angemessen ausgebildet sind, dar. Ein weiterer Umstand kann die 
Abtrennung des Penis (ablatio penis) aufgrund eines Unfalles nach der Geburt, beispiels-
weise einer missglückten Beschneidung, sein. Abgesehen von dem Fehlen des Penis sind 
bei den Betroffenen alle Charakteristiken einer männlichen Differenzierung ausgebildet und 
sie sind pränatalem Testosteron in normaler Konzentration ausgesetzt (Cohen-Bendahan et 
al., 2005). Da man bis vor kurzem noch der Methode nachging, die betroffenen Personen als 
Mädchen aufzuziehen, bietet diese Gruppe an Individuen eine Möglichkeit, den unterschiedli-
chen Einfluss von Hormonen und Erziehung auf  die Entwicklung von Geschlechtsidentität zu 
untersuchen.
 5.1.3.4 17"-Hydroxysteroid-Dehydrogenase 3-Mangel
! Ähnlich dem 5α-Reduktase-2-Mangel-Syndroms fehlt den Betroffenen bei dieser 
Erkrankung ein Enzym, die 17ß-Hydroxysteroid-Dehydrogenase 3 (17ß-HSD 3). Dieses Iso-
enzym wird für die Biosynthese von Testosteron benötigt und bewirkt während der 
pränatalen Entwicklung die Umwandlung von Testosteron in Dihydrotestosteron. Im Gegen-
satz zum 5α-Reduktase-2-Mangel, bei dem das Gehirn während der pränatalen Entwicklung 
einem normalen Testosteronspiegel ausgesetzt ist, ist bei dieser Erkrankung die Testosteron-
produktion mangelhaft. Dank anderer 17ß-HSD Isoenzyme ist eine geringe Testosteron-
produktion jedoch trotzdem möglich. Das 17ß-Hydroxysteroid-Dehydrogenase 3-Mangel-
Syndrom wird autosomal-rezessiv  vererbt und bewirkt bei den Betroffenen einen männlichen 
Pseudohermaphroditismus. Das heißt, dass die männlichen Geschlechtsorgane oft nicht 
ausreichend ausgebildet werden und die Kinder, obwohl genetisch männlich mit einem 
Karyotyp 46,XY, dem weiblichen Geschlecht zugeordnet und als Mädchen aufgezogen 
werden (Cohen-Kettenis, 2005).
! Auch bei dieser Erkrankung entwickeln die Betroffenen während der Pubertät 
männliche sekundäre Geschlechtsmerkmale, da andere 17ß-HSD Isoenzyme eine Um-
wandlung von Androstendion in Testosteron bewirken. Da Prostata und Samenblasen 
aufgrund des 17ß-HSD 3-Mangels unterentwickelt sind und die Betroffenen oft unter einem 
Hodenhochstand leiden, ist Unfruchtbarkeit eine häufige Folge der Erkrankung. Aufgrund der 
Virilisierung während der Pubertät, kommt es auch bei dieser Erkrankungsform häufig zu 
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Geschlechtsumwandlungen nach der Pubertät. Cohen-Kettenis schilderte in ihrem Review, 
dass sich 39-64%  der Betroffenen einer Geschlechtsumwandlung unterzogen. De Vries, 
Doreleijers und Cohen-Kettenis (2007) berichteten in einer neueren Überblicksarbeit von 53 
Betroffenen, bei denen 51 als Mädchen und 2 als Buben aufgezogen wurden. Von den, dem 
weiblichen Geschlecht zugeordneten Personen, ließen sich 20 einer Geschlechtsum-
wandlung unterziehen, während von den männlich aufgezogenen Individuen keine Probleme 
der Geschlechtsidentität berichtet wurden. 
! Eine systematische Aufbereitung bisheriger Ergebnisse ist derzeit in unserem 
Forschungsbereich in Arbeit.
5.2 Studien in typischen Populationen
 Ergebnisse von Untersuchungen an klinischen Populationen und Säugetieren zeigten 
bereits, dass Geschlechtshormone einen bedeutenden Einfluss auf  verhaltensbezogene 
Geschlechtsunterschiede haben. Um die Generalisierbarkeit dieser Ergebnisse auf die 
„normale“ Population gewährleisten zu können, bedarf es zusätzlicher Untersuchungen an 
typischen Populationen. Im Vergleich zu Studien an klinischen Populationen werden hier 
Personen mit einer normalen Geschlechtshormonkonzentration herangezogen. Mit Hilfe 
direkter und indirekter Methoden wird der pränatale Hormonspiegel gemessen und in 
Zusammenhang mit den verschiedensten Variablen untersucht (Cohen-Bendahan et al., 
2005).
5.2.1 Direkte Methoden
 Bei prospektiven Studien mit direkter Messung von Hormonen werden die Hormon-
spiegel der Föten anhand unterschiedlicher Methoden erhoben und anschließend mit 
Ergebnissen von Längsschnittstudien, die Verhaltensweisen der Kinder und Jugendlichen 
aufzeichnen, verglichen. Wie bereits erwähnt liegt der primäre Fokus all dieser Studien auf 
der Messung von Testosteron, da dieses den größten Einfluss auf die Maskulinisierung des 
Verhaltens hat.
Folgende drei Untersuchungsmethoden geben Aufschluss über pränatale Testosteron-
spiegel:
• Studien von pränatalen Hormonen, die aus Fruchtwasser gewonnen werden
• Studien von pränatalen Hormonen, die aus mütterlichem Blutserum gewonnen werden
• Studien von perinatalen Hormonen, die über das Blut der Nabelschnur bei der Geburt 
gewonnen werden
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 In einer prospektiven Längsschnittstudie von van de Beek, Thijssen, Cohen-Kettenis, 
van Goozen und Buitelaar (2004) wurden diese drei Methoden verglichen und auf ihre 
Effektivität hin untersucht. Dabei wurden Androgen- und Östrogenspiegel im Fruchtwasser 
im zweiten Trimester der Schwangerschaft, mütterliches Blutserum im zweiten und dritten 
Trimester und das Blut der Nabelschnur bei der Geburt erfasst. Signifikante Geschlechts-
unterschiede in der Testosteronkonzentration zeigten sich dabei nur bei Hormonen im 
Fruchtwasser; die anderen Untersuchungsmethoden wiesen keine Unterschiede in der 
Testosteronkonzentration bei weiblichen und männlichen Föten auf. Diese Ergebnisse lassen 
darauf schließen, dass die im Fruchtwasser enthaltenen Hormone die beste Information 
liefern, um pränatale Testosteronproduktion zu messen. 
 Finegan, Niccols und Sitarenios (1992) waren die ersten, die den Zusammenhang 
zwischen amniotischen Testosteron und postnatalen Verhaltensweisen von Kindern unter-
suchten. Mittels der Radioimmunoassay-Technik (für detaillierte Ausführungen siehe Wong, 
Wood & Johnson, 1975) wird das Testosteronlevel im Fruchtwasser gemessen, das während 
Routinefruchtwasseruntersuchungen zu diagnostischen Zwecken zwischen der 11. - und 21. 
Schwangerschaftswoche gewonnen wird (z. B. Finegan, Bartleman & Wong, 1989).
 Ein großer Vorteil dieser Methode ist unter anderem der Zeitraum, in dem das 
pränatale Testosteron erfasst wird, da dieser wahrscheinlich eine erhöhte Maskulinisierung 
des Gehirns impliziert. Damit einhergehend scheinen Geschlechtsunterschiede in der 
Testosteronkonzentration während dieser Periode ebenfalls am größten (d = 2.0).
 Ein Problem, das sich durch diesen Zugang ergibt, ist die selektierte Stichprobe von 
eher älteren und gebildeteren Frauen und damit die Generalisierbarkeit der Ergebnisse. Da 
das Fruchtwasser aus Untersuchungen gewonnen wird, bei denen es um die Abklärung 
genetischer Anomalien geht, könnten zusätzlich Stress oder Angst der Mutter die Ent-
wicklung der Kinder und ihr Verhalten beeinflussen (Finegan et al., 1989).
5.2.2 Indirekte Methoden
 Bei indirekten Erhebungsmethoden können folgende Untersuchungen und Marker zur 
Bestimmung pränataler Testosteronkonzentration herangezogen werden.
5.2.2.1 Geschlecht des Zwillings 
 Die meisten Ergebnisse zu dieser Untersuchungsmethode lieferten bisher Tier-
studien. Weibliche Nagetiere, die zusammen mit männlichen Föten im Uterus aufwuchsen, 
entwickelten weniger weibliche Verhaltensweisen als Weibchen, die mit anderen weiblichen 
Föten heranwuchsen. Das Testosteronlevel von menschlichen Zwillingen scheint nach Miller 
(1994, zitiert nach Cohen-Bendahan et al., 2005) ebenfalls vom Geschlecht des Zwillings-
partners beeinflusst zu sein. Die Zwillingstestosterontransfer-Hypothese (twin testosterone 
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transfer hypotheses - TTT) beruht auf  der Annahme, dass Zwillinge mit einem männlichen 
Ko-Zwilling aufgrund eines Hormontransfers zwischen den Föten in ihrer Entwicklung mas-
kulinisiert sind. 
 Bisher wurden zwei Mechanismen postuliert, wie Hormone des einen Zwillings den 
Ko-Zwilling beeinflussen können. Die eine Hypothese schlägt vor, dass Testosteron über den 
Blutkreislauf der Mutter von einem Fötus zum anderen übertragen wird (Miller, 1994, zitiert 
nach Tapp, Maybery und Whitehouse, 2011). Neuere Studien bezweifeln allerdings diesen 
Weg der Übertragung und erwägen die Möglichkeit, dass sich Hormone zwischen den 
Zwillingsföten über die Membranen verbreiten und so übertragen werden (Even und Saal, 
1992; zitiert nach Tapp, Maybery und Whitehouse, 2011). 
 Beweise für die Maskulinisierung von Verhalten von weiblichen Zwillingen mit einem 
männlichen Ko-Zwilling sind nach dem Review  von Tapp, Maybery und Whitehouse (2011) 
allerdings inkonsistent. Abgesehen von zwei Studien, die einen Anstieg von Aspekten des 
Sensation Seekings bei Zwillingen mit einem männlichen Ko-Zwilling gegenüber jenen mit 
weiblichen Zwillingspartnern berichteten, gibt es kaum Befunde, die die TTT Hypothese in 
Verhaltensstudien belegen. Auch Unterschiede hinsichtlich Vorlieben für männliche oder 
weibliche Spielzeuge konnten nicht nachgewiesen werden. 
 Im Unterschied zu Studien von Maskulinisierung von Verhalten, zeigen Untersu-
chungen zur Wahrnehmung und Kognition eindeutigere Ergebnisse einer Maskulinisierung 
bei Zwillingen mit männlichen, verglichen mit jenen mit weiblichen Ko-Zwillingen. Ergebnisse, 
die die TTT-Hypothese von otoakustischen Emissionen und räumlich-visuellen Fähigkeiten 
belegen, sind allerdings auf  weibliche Zwillinge beschränkt. Studien zur Physiologie und 
Morphologie, wie Gehirnvolumen oder 2D:4D, zeigen ebenfalls einen Einfluss des Ge-
schlechts des Ko-Zwillings. Diese Effekte sind jedoch abermals oft nur bei weiblichen 
Zwillingen zu beobachten. Ein Grund für diese Einschränkung könnte darin liegen, dass 
Frauen insgesamt weniger endogenes Testosteron produzieren und so der Einfluss eines 
männlichen Ko-Zwillings während der Schwangerschaft stärker ausgeprägt ist.
 Wichtig anzumerken bei dieser Untersuchungsmethode ist, dass Zwillinge derselben 
postnatalen Umwelt und Erziehung ausgesetzt sind. Zwillinge mit gegengeschlechtlichen 
Zwillingspartnern könnten möglicherweise eine andere geschlechtsspezifische soziale 
Umwelt erfahren als gleichgeschlechtliche Zwillingspaare. Der Einfluss von sozialen 
Faktoren muss folglich bei der Interpretation der Ergebnisse mit berücksichtigt werden. Der 
Vorteil dieser Methode ist, dass sie eine nicht invasive Methode der Untersuchung von 
pränatalen Hormoneinflüssen darstellt.
5.2.2.2 Biologische Marker 
 Eine relativ neue Möglichkeit um verhaltensspezifische Effekte von pränatalem 
Testosteron zu messen, bietet die Untersuchung von biologischen Markern. Neben der 
schon etablierten Erforschung des Zusammenhangs vom Fingerlängenverhältnis und 
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pränatalem Testosteron (2D:4D, siehe Kapitel 4.4.3), steht die Untersuchung des Zu-
sammenhangs von otoakustischen Emissionen (OAEs) oder Dermatoglyphen (Fingerab-
drücken) mit pränataler Testosteronexposition noch am Beginn der Forschung. 
 Otoakustische Emissionen (OAEs) sind vom Ohr produzierte Geräusche, die im 
Innenohr von Bewegungen der sensorischen, äußeren Haarzellen verursacht werden und 
mit der Hörempfindlichkeit zusammenhängen. Es gibt zwei Arten von OAEs, spontane OAES 
(SOAEs), die spontan und kontinuierlich von den meisten gesunden Ohren erzeugt werden 
und evozierte OAEs (CEOAEs), die durch akustische Reize hervorgerufen werden. Diese 
otoakustischen Emissionen zeigen Geschlechtsunterschiede, die über die gesamte 
Lebensspanne beobachtbar sind. Frauen erzeugen dabei mehr spontane und stärker 
evozierte OAEs als Männer. 
 Belege für einen Zusammenhang zwischen pränataler Androgenexposition und der 
Stärke von OAEs stammen unter anderem von einer Serie von Untersuchungen von 
Zwillingen, Kindern mit ADHS oder Menschen mit unterschiedlicher sexuellen Orientierung 
(McFadden, 2008). Eineiige Zwillingspaare wiesen ähnlichere OAEs auf als zweieiige. 
Interessanterweise zeigten Zwillingsmädchen mit einem männlichen Ko-Zwilling deutlich 
schwächere OAEs als alle anderen getesteten Mädchen. Ihre OAEs glichen damit eher 
jenen, die bei männlichen Versuchsteilnehmern gemessen wurden (McFadden, 2008). 
Dieser Befund deckt sich mit den Ergebnissen der bereits oben genannten Untersuchungen 
zur Maskulinisierung von weiblichen Zwillingen mit einem gegengeschlechtlichen Ko-Zwilling. 
Weiters scheint es einen Zusammenhang zwischen OASs und sexueller Orientierung zu 
geben. Homosexuelle Frauen wiesen maskulinisierte, also schwächere OAEs als hetero-
sexuelle Frauen auf (McFadden, 2011). Dieser Zusammenhang wurde bisher allerdings nur 
bei Frauen beobachtet, bei Männern konnte kein derartiger Zusammenhang festgestellt 
werden.
 Als gleichermaßen nicht invasive und objektive Messmethode könnten OAEs, neben 
den anderen indirekten Methoden, ebenfalls Potential für die Erforschung des Einflusses von 
pränatalem Testosteron haben. Der Zusammenhang mit pränatalen Hormonen und Ge-
schlechtsunterschieden im Verhalten steht allerdings noch am Beginn der Forschung 
(Cohen-Bendahan et al., 2005).
 Hinsichtlich der Fingerabdrücke sind ebenfalls Geschlechtsunterschiede feststellbar. 
Männer haben eine größere Anzahl von Fingerrillen und obwohl sowohl Männer als auch 
Frauen normalerweise auf der rechten Hand mehr Rillen aufweisen, ist der umgekehrte Fall 
bei Frauen häufiger zu beobachten als bei Männern. Diese Geschlechtsunterschiede sind 
jedoch nicht notwendigerweise auf pränatale Hormone zurückzuführen.
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 6 Bedeutung der vorliegenden Meta-Analyse und 
Abgrenzung zu bisherigen Arbeiten
 Die vorliegende Arbeit lehnt sich an einen Review  von Cohen-Bendahan et al. (2005) 
an, die verschiedenste Möglichkeiten zur Messung pränataler Testosteronkonzentration 
zusammenfassten. Im Unterschied zur vorliegenden Arbeit bereiteten diese die Ergebnisse 
jedoch nicht in Form einer Meta-Analyse auf, sondern beschränkten sich auf eine narrative 
Zusammenfassung. Zurückblickend liegt bis dato noch keine Arbeit vor, die mit Hilfe meta-
analytischer Methoden Ergebnisse zu den untersuchten Variablen berichtete.
 In Bezug auf psychologische Effekte und Verhaltensweisen von CAIS-Patienten 
wurden bisherige Studien zur Geschlechtsidentität von an CAIS erkrankten Personen unter 
anderem in einer Arbeit von Mazur (2005) zusammengetragen und in einem Review 
integriert. Er beschränkte sich dabei jedoch ebenfalls auf eine narrative Aufbereitung der 
Resultate.
 Ein weiterer Punkt, in dem sich die vorliegende Arbeit von bisher erschienenen 
Reviews und Studien abgrenzt, sind Amniozentese-Studien. Diese wurden bisher weder in 
Form eines systematischen Reviews, noch in Form einer Meta-Analyse aufbereitet.
 Schließlich liefert die vorliegende Arbeit Ergebnisse und Überlegungen zur 
Konsistenz und Vergleichbarkeit zweier Studiendesigns zur Erforschung des Zusammen-







 Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Ermittlung des Zusammenhangs von pränatalem 
Testosteron und psychologischen Effekten, Verhaltensweisen sowie biologischen Markern in 
Form von Meta-Analysen. In Tabelle 1 ist die Kategorisierung der inkludierten Variablen dar-
gestellt.
 Je nach, im theoretischen Teil dargestellten Ergebnissen zu Geschlechtsunterschie-
den in den verschiedensten Variablen, werden die Hypothesen eines Zusammenhanges von 
pränatalem Testosteron und den jeweiligen Variablen positiv oder negativ formuliert oder kein 
Zusammenhang  erwartet. 
 Variablen, bei denen von einem positiven Zusammenhang ausgegangen wird, sind 
autistische Eigenschaften, Systemizing, nonverbale Fähigkeiten und männliches Spielver-
halten. Variablen, die einen negativen Zusammenhang vermuten lassen, stellen dem-
gegenüber verbale Fähigkeiten, Empathie und soziale Fähigkeiten, 2D:4D sowie weibliches 
Spielverhalten dar. Hinsichtlich allgemeiner kognitiver Fähigkeiten wird mit Blick auf den 
theoretischen Hintergrund und bisherige Forschungsergebnisse kein Zusammenhang mit 
pränatalem Testosteron angenommen. In Bezug auf die Variablen Sprachlateralisation und 
Händigkeit kann je nach Theorie ein unterschiedlicher Einfluss von Testosteron erwartet 
werden (siehe Kapitel 4.4.1 und 4.4.2).
 Ein positiver Zusammenhang impliziert dabei, dass ein höherer pränataler Testos-
teronspiegel mit höheren Werten in der jeweiligen Variable einhergeht; ein negativer, dass 
die Ausprägung der Variable mit steigendem pränatalem Testosteronspiegel geringer ausfällt.
 Im Anschluss an die Haupthypothesen wird mittels Subgruppenanalysen der Einfluss 
der beiden Studiendesigns von CAIS- und Amniozentese-Studien auf  die Gesamteffekte 
überprüft. Weiters werden Unterschiede im Geschlecht, sowie der Einfluss möglicher 
Effektmoderatoren, wie das Alter der StudienteilnehmerInnen oder die Berechnung von r, 
untersucht. 






- autistische Eigenschaften/autistic traits
- Empathie und soziale Fähigkeiten
- „SsystemizingSystemizing“
- Lebensqualität
Verhaltensweisen - kindliches Spielverhalten weiblich- kindliches Spielverhalten männlich
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Variable Unterkategorien der Variable
Biologische Marker
- 2D:4D re. Hand
- 2D:4D li. Hand
- Händigkeit
- Sprachlateralisation
Tabelle 1: Kategorisierung der inkludierten Variablen
7.2 Literatursuche
 In die Meta-Analyse wurden alle Studien inkludiert, die psychologische Effekte, 
Verhaltensweisen oder biologische Marker bei CAIS Patienten untersuchten. Weiters wurden 
jene Studien, die Auswirkungen von pränatalem Testosteron auf  psychologische Variablen 
und Verhalten anhand von Amniozentese-Studien untersuchten, in die Literatursuche mit 
einbezogen. Dafür erfolgte bis Juni 2012 eine umfassende Literaturrecherche in den 
wissenschaftlichen Datenbanken ISI Web of Science, Pub Med, Scopus und PsycInfo. 
 Folgender Suchstring wurde für die Literaturrecherche von CAIS-Studien in den oben 
erwähnten, wissenschaftlichen Datenbanken herangezogen:
Topic=(COMPLETE ANDROGEN INSENSITIVITY SYNDROME OR ANDROGEN 
INSENSITIVITY SONDROME OR CAIS) AND Topic=(PSYCH* OR GENDER) AND Topic=
(HUMAN) 
 
 Um die Literatur von Amniozentese-Studien zu gewinnen, wurden die Begriffe amniotic 
fluid, amniocentes* AND psycholog*, sex differences, sexual AND human in den Daten-
banken eingegeben.
 Um eine möglichst erschöpfende Literatursuche garantieren zu können, wurde darüber 
hinaus in den Studien nach Zitierungen gesucht oder cited reference Suchen durchgeführt. 
Ergänzend wurde nach Veröffentlichungen von Autoren gesucht, die in dem untersuchten 
Forschungsgebiet vorherrschend waren und laufend zu dem Thema publizierten. Darunter 
fielen unter anderem folgende Autoren: Cohen-Bendahan, Baron-Cohen, Finegan, Hines, 
Auyeung oder Imperato-McGinley.
 
7.3 Auswahl von Primärstudien
 Das Ergebnis der oben beschriebenen Literatursuche waren 1576 mögliche Primär-
quellen. Nach Ausschluss von Duplikaten, die sich aus der Recherche in verschiedenen 
Datenbanken ergaben, wurde die gefundene Literatur im nächsten Schritt anhand folgender 
Ausschlusskriterien beurteilt: 
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• Aus dem Abstrakt geht hervor, dass keine psychologischen Effekte (oder biologische 
Marker wie 2D:4D, Händigkeit oder Lateralisation) erhoben wurden.
• Es handelt sich um einen systematischen Review.
• Es handelt sich um eine Follow-Up-Studie, bei der keine neuen Daten erhoben wurden 
oder um eine wiederholte Verwendung einer Stichprobe in unterschiedlichen Publika-
tionen.
• Es handelt sich nicht um eine Case-Control-Study, das heißt es wurde zur Überprüfung 
der Hypothesen keine entsprechende Kontrollgruppe herangezogen.
  Es resultierten 116 Artikel, die im Volltext besorgt und gesichtet wurden. Um in die 
Meta-Analyse mit einbezogen zu werden, mussten die Studien zusätzlich folgenden Kriterien 
genügen:
• Es handelt sich um eine empirische Arbeit.
• Die erhobenen Effekte der Studie können zu den kategorisierten Variablen der Meta-
Analyse zugeordnet werden.
• Die Darstellung der Ergebnisse ist für eine weitere Verwendung im Zuge einer Meta-
Analyse ausreichend. 
 Die Beurteilung der Primärstudien anhand der angeführten Ein- und Ausschluss-
kriterien ergab 24 Studien, die in die endgültige Analyse eingeschlossen wurden. Alle 
inkludierten Studien waren in englischer Sprache verfasst. Eine Übersicht und detaillierte 
Beschreibung der Studien befindet sich in Anhang B.
 Die 92 besorgten und gesichteten Artikel, die aufgrund der Verletzung einer oder 
mehrerer Einschlusskriterien nicht in die Meta-Analyse mit aufgenommen wurden, finden 
sich in Anhang C.
 Für die Beschaffung der Literatur zum 5!-Reduktase-2-Mangel-Syndrom wurde nach 
Zitierungen der Reviews von Cohen-Kettenis (2005) und de Vries, Doreleijers und Cohen-
Kettenis (2007) gesucht. Da nach einer ersten Durchsicht ersichtlich wurde, dass keine 
Studie den oben genannten Einschlusskriterien genügte, wurden zu einer kurzen Übersicht 
jene Studien für einen systematischen Review  herangezogen, die von dem Geschlecht, in 
dem die Betroffenen aufgezogen wurden berichteten, sowie das derzeitige Geschlecht 
angaben. Daraus resultierten, neben der Übersichtsarbeit von Cohen-Kettenis (2005), 13 
Studien, die in Anhang D dargestellt sind.
7.4 Datenextraktion und Ergänzung fehlender Daten
 Die Datenextraktion aus den inkludierten Studien erfolgte anhand eines zuvor 
entwickelten Kodierschemas. Neben deskriptiven Daten wie Publikationsjahr, Stichproben-
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größe, Alter oder Forschergruppe wurden mögliche Effektmoderatoren wie Studiendesign, 
der prozentuelle Anteil von Männern in der Stichprobe sowie die Berechnung der Effekt-
stärken mit erfasst. Eine verkürzte Form des Kodierschemas ist in Anhang A dargestellt.
 Da in einigen Studien keine Korrelationen oder t-Werte, um diese zu berechnen, ange-
geben waren, wurden in diesen folgende Parameter berücksichtigt, um die Korrelation zu 
schätzen:
 Falls vorhanden, wurden die standardisierten Regressionskoeffizienten aus Re-
gressionsanalysen (ß) als Effektstärke herangezogen und kodiert. Waren weder Korrelatio-
nen noch ß-Werte angegeben, wurden die Korrelationen aus den p-Werten der Signifikanz-
prüfung errechnet und mit erfasst. Fehlten diese Angaben ebenfalls und wurde nur ein nicht 
signifikanter Zusammenhang berichtet, wurde die Korrelation auf 0 geschätzt.
 Wurden in einer Studie für die Operationalisierung einer Variable mehrere Effektstärken 
angegeben, wurden diese entweder gemittelt oder es wurde jene Effektgröße für die Meta-
Analyse ausgewertet, die entweder auf  der größeren Stichprobe basierte oder deren 
Operationalisierungsmethode bereits in anderen Studien verwendet wurde.  
 Folgende Daten wurden in zwei Studien ergänzt, statt sie von der Meta-Analyse aus-
zuschließen: Aufgrund fehlender Angaben von Standardabweichungen für die Variable IQ 
wurde in der Studie von Imperato-McGinley, Pichardo, Gautier, Voyer und Bryden (1990) die 
Standardabweichung von 15 angenommen1. In der Studie von Johannsen et al. (2006) 
wurden zur Schätzung der Standardabweichungen Werte aus einer Studie von Busschbach, 
Wolffenbuttel, Annemans, Meerding und Koltowska-Häggström (2011) herangezogen (SD = 
5.165). Nähere Erläuterungen dazu siehe Anhang D.
7.4.1 Moderatoren und Subgruppenanalysen
 
 Es wurden jene Effektmoderatoren in der Analyse berücksichtigt, die entweder bei 
einem Großteil der Studien berichtet wurden oder die Aufschluss über eine mögliche 
Heterogenität der Ergebnisse geben könnten.
 Neben Publikationsjahr und Studiendesign wurde das Alter der Studienteilnehmer als 
4-kategorielle Variable als möglicher Moderator einbezogen. Die StudienteilnehmerInnen 
wurden dabei unterteilt in Kleinkinder (bis 5 Jahre), Kinder (6 bis 10 Jahre), Jugendliche (bis 
19 Jahre) und Erwachsene (ab 20 Jahren).
 Die Berechnung der Effektstärken stellte einen weiteren denkbaren Effektmoderator 
dar. Die Berechnungsgrundlage bildete dabei entweder direkt der Korrelationskoeffizient r 
oder, falls nicht vorhanden, der standardisierte Korrelationskoeffizient ß, t-Werte, Mittelwerte 
und Standardabweichungen oder p-Werte aus Regressionsanalysen.
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1 Nach Wechsler sind Mittelwerte und Standardabweichung des Intelligenzquotienten in der 
Bevölkerung mit MW=100 und SD=15 normiert.
 Da in den Studien nicht immer separate Ergebnisse für männliche und weibliche 
Versuchsteilnehmer angegeben waren, wurde als letzter Moderator der prozentuelle Anteil 
von Männern in der Stichprobe als kontinuierliche Variable inkludiert. Dadurch war es 
möglich, auch jene Resultate in die Meta-Analyse von männlichen oder weiblichen 
Versuchspersonen einzuschließen, bei denen das Ergebnis nur für beide Geschlechter 
zusammen angegeben war. Als Beispiel sei die Studie von Lust, Geuze, Van de Beek, 
Cohen-Kettenis, Bouma und Groothuis (2011) erwähnt, die für die Variable Händigkeit das 
Ergebnis des Einflusses von pränatalem Testosteron nur als Korrelation von beiden 
Geschlechtern berichtete. 
7.5 Datensynthese 
 Die Darstellung der Meta-Analysen und ihrer Ergebnisse folgt den Kriterien, der von 
PRISMA herausgegebenen Standards zur Durchführung von Meta-Analysen (Moher, 
Liberati, Tetzlaff, Altman & the PRISMA Group, 2009) sowie der APA Reporting Standards for 
Research in Psychology (American Psychological Association Publications and Communi-
cations Board Working Group on Journal Article Reporting Standard, 2008). Die Richtlinien, 
nach denen die Daten extrahiert und in ein gemeinsames Effektstärkemaß übergeführt 
wurden, wurden aus Lipsey & Wilson (2001) und Borenstein et al. (2009) gewonnen.
 Für die Berechnung der Meta-Analysen und zusätzlicher Analysen wurde die Com-
putersoftware Comprehensive Meta-Analysis, CMA v2.2.030 (2008) herangezogen. Um den 
Zusammenhang zwischen pränatalem Testosteron und psychologischen Variablen zu 
ermitteln, wurde als Effektstärkemaß der Korrelationskoeffizient Pearson‘s r verwendet. 
Dieser gibt die Größe und die Richtung des Zusammenhangs zweier Variablen an (Lipsey & 
Wilson, 2001). Nach Cohen entspricht ein r = .10 einem kleinen, ein r = .25 einem mittleren 
und ein r = .40 einem großen Effekt (Cohen, 1992). 
 Die Daten für die Berechnung der Effektgrößen wurden entweder direkt aus dem Text 
oder, falls vorhanden, aus Tabellen extrahiert und in die Meta-Analyse Software übertragen. 
Um die Unterschiede in den Stichprobengrößen der Studien verrechnen zu können, wurden 
die Korrelationen für die Meta-Analyse in Fisher‘s Zr transformiert und nach der inversen 
bedingten Effektstärkenvarianz der Studien gewichtet. Anschließend wurden die mittleren, 
gewichteten Effektgrößen für die Präsentation der Ergebnisse wieder in Pearson‘s Korrela-
tionen übergeführt (Lipsey & Wilson, 2001).
 Zur Berechnung der Heterogenität zwischen den Studien wurden die Cochran‘s Q-
Statistik sowie der I2 Index als Heterogenitätsmaße hinzugezogen (df = Anzahl der Studien 
minus eins). Die Q-Statistik überprüft die Nullhypothese, dass allen Studien die gleiche 
Effektgröße zugrunde liegt (Fixed Effect). Fällt die Prüfung auf Homogenität signifikant aus 
(p < 0.05), ist das Fixed Effect Modell zugunsten des Random Effects  Modells zu verwerfen. 
Dieses geht von der Annahme aus, dass die Studien auf unterschiedlichen Effektgrößen 
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basieren. Eine weitere Möglichkeit, die Variabilität zwischen den Studien zu beschreiben, 
bildet die I2 Statistik. Diese spiegelt die Inkonsistenz zwischen den Studienergebnissen wider 
und reicht von 0-100%. Höhere Werte deuten dabei auf eine größere, niedrigere auf  eine 
geringere Inkonsistenz hin. Ein I2 > 75% kann dahingehend interpretiert werden, dass eine 
große Variabilität zwischen den Effekten der Studien besteht (Borenstein et al., 2009).
 Zur Abschätzung einer möglichen Publikationsverzerrung durch eine Unterrepräsenta-
tion von Studien mit geringer Stichprobengröße oder nicht signifikanten Ergebnissen oder 
unpublizierten Studien, wurden drei gebräuchliche Verfahren durchgeführt. Rosenthal‘s Fail-
Safe N Methode schätzt die Anzahl von unpublizierten Studien mit Nulleffekt, die notwendig 
wären, um den kumulativen Effekt über die Studien nicht signifikant werden zu lassen 
(Lipsey & Wilson, 2001). Die Überprüfung der grafischen Darstellung der Funnel Plots liegt in 
der Annahme begründet, dass die Studien symmetrisch um den wahren Effekt verteilt sind. 
Ist das nicht der Fall, wird mittels Duval und Tweedie‘s Trim and Fill Methode die Anzahl 
jener Studien geschätzt, die von der Meta-Analyse entfernt oder hinzugefügt werden 
müssten, um die Streuung um den wahren Wert symmetrisch werden zu lassen. In Tabelle 4 
sind sowohl die ursprünglichen als auch die adjustierten Effektgrößen aufgelistet.
 Um den Einfluss einer einzelnen Studie auf den Gesamteffekt zu untersuchen, wurden 
Sensitivitätsanalysen durchgeführt (one study removed). Hier wird nacheinander jeweils eine 
Studie aus der Analyse entfernt und die Effektgröße, die ohne diese Studie zustande 
gekommen wäre, ermittelt. Sensitivitätsanalysen zielen darauf ab, den Einfluss von Studien 
mit unüblich großen oder kleinen Effektgrößen oder großen Stichproben zu eruieren 
(Borenstein et al., 2009).
 Mittels Subgruppenanalysen wurde schließlich der Einfluss kategorieller Moderatoren 







 Insgesamt konnten in die vorliegende Arbeit 24 Studien inkludiert werden, von denen 
19 Amniozentese- und 5 CAIS-Studien darstellten. Der Altersrange reichte über alle Studien 
hinweg von 1 bis 75 Jahren. Dabei lag das Alter der StudienteilnehmerInnen in den 
Amniozentese-Studien deutlich unter jenem der CAIS-Studien. 18 Studien wurden im euro-
päischen, 3 im amerikanischen Raum und 3 in Kanada durchgeführt. 5 der Studien wurden 
vor dem Jahr 2000 publiziert; die aktuellste Studie ist jene von Auyeung, Knickmeyer, 
Ashwin, Taylor, Hackett & Baron-Cohen (2012).
 In Tabelle 2 sind die inkludierten Studien mit Autoren, Publikationsjahr, Land, 
Studiendesign sowie dem Alter der StudienteilnehmerInnen dargestellt.
 Eine genaue Beschreibung der einzelnen Studien inklusive der erhobenen Variablen, 
deren Operationalisierungen, sowie Stichprobengrößen, Studiendesign und die Berech-
nungen der Effektstärken findet sich in Anhang B.
Tabelle 2: Inkludierte Studien
Studiena Pub. jahr Landb Studiendesign Alterc
Auyeung, Baron-Cohen, Ashwin, Knickmeyer, Taylor & 
Hackett 2009 Europa Amniozentese 6.97-10.68
Auyeung, Baron-Cohen, Ashwin, Knickmeyer, Taylor, 
Hackett & Hines 2009 Europa Amniozentese 6.38-10.30
Auyeung, Baron-Cohen, Chapman, Knickmeyer, Taylor 
& Hackett 2006 Europa Amniozentese 6-9
Auyeung, Knickmeyer, Ashwin, Taylor, Hackett & Baron-
Cohen 2012 Europa Amniozentese 7-10
Auyeung, Taylor, Hackett & Baron-Cohen 2010 Europa Amniozentese 1.5-2
Berenbaum, Bryk, Nowak, Quigley & Moffat 2009 Amerika CAIS 18-75
Chapman, Baron-Cohen, Auyeung, Knickmeyer, Taylor 
& Hackett 2006 Europa Amniozentese 6-9
Finegan, Niccols & Sitarenios 1992 Kanada Amniozentese 4
Grimshaw, Bryden & Finegan 1995 Kanada Amniozentese 10
Grimshaw, Sitarenios & Finegan 1995 Kanada Amniozentese 7
Hines, Ahmed & Hughes 2003 Europa CAIS > 15
Imperato-McGinley, Pichardo, Gautier, Voyer & Bryden 1990 Amerika CAIS 15-60
Johannsen, Ripa, Mortensen & Main 2006 Europa CAIS 18.3-55.8
Knickmeyer, Baron-Cohen, Raggatt & Taylor 2005 Europa Amniozentese 4.0-4.25
Knickmeyer, Baron-Cohen, Raggatt, Taylor & Hackett 2005 Europa Amniozentese 4.0-4.25
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Tabelle 2: Inkludierte Studien
Studiena Pub. jahr Landb Studiendesign Alterc
Knickmeyer, Wheelwright, Taylor, Raggatt, Hackett & 
Baron-Cohen 2005 Europa Amniozentese 4.75-5.8
Lutchmaya, Baron-Cohen & Raggatt 2001 Europa Amniozentese 1
Lutchmaya, Baron-Cohen & Raggatt 2002 Europa Amniozentese 15
Lutchmaya, Baron-Cohen, Raggatt, Knickmeyer & 
Manning 2004 Europa Amniozentese 2
Lust, Geuze, Van de Beek, Cohen-Kettenis, Bouma & 
Groothuis 2011 Europa Amniozentese 5.97-7.53
Lust, Geuze, Van de Beek, Cohen-Kettenis, Groothuis & 
Bouma 2009 Europa Amniozentese 5.97-7.53
Masica, Money, Ehrhardt & Lewis 1969 Amerika CAIS 5.5-27.75
Mercure, Ashwin, Dick, Halit, Auyeung, Baron-Cohen & 
Johnson 2009 Europa Amniozentese 7-10
Van de Beek, van Goozen, Buitelaar & Cohen-Kettenis 2007 Europa Amniozentese 1.12-1.26
a: alphabetisch nach Autoren geordnet
b: Land/Kontinent, aus dem die StudienteilnehmerInnen stammen
c: Alter der StudienteilnehmerInnen, angegeben in der Variationsbreite
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8.2 Gesamteffekte der Meta-Analysen
 Insgesamt wurden 23 Meta-Analysen für die nachfolgenden Variablen durchgeführt. 
Jene Variablen, bei denen Meta-Analysen getrennt nach Geschlecht berechnet wurden, sind 














 Die Ergebnisse der Meta-Analysen der jeweiligen Variablen sind in Tabelle 3 
dargestellt. Neben dem Namen des Erstautors und des Publikationsjahres sind für jede 
Studie Korrelationen, Konfidenzintervalle in Form von Unter- und Obergrenzen, sowie die 
Umrechnung der Korrelationen in z-Werte und deren Signifikanz in p-Werten angegeben 
(p < .05). Von den 23 durchgeführten Meta-Analysen fielen 5 signifikant aus. Die Gesamt-
effekte reichen von r = .003 bis r = .355 und entsprechen daher minimalen bis mittleren 
Effekten. Positive Werte stehen dabei für einen positiven Zusammenhang zwischen 
pränatalem Testosteron und der jeweiligen Variable. Das heißt, mit steigender pränataler 
Testosteronkonzentration steigt auch die Ausprägung in den entsprechenden Größen. Je 
nach Ergebnis der Heterogenitätstests (Q- und I2- Werte) wurden zur Berechnung der 




Tabelle 3: Ergebnisse der Meta-Analysen
Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
IQ
Auyeung et al. 2009 .130 -0.102 0.348 1.102 .271 74
Chapman et al. 2006 .150 -0.078 0.363 1.291 .197 76
Finegan et al. 1992 .000 -0.258 0.258 0.000 1.000 58
Imperato-McGinley et al. 1990 .141 -0.201 0.453 0.805 .421 35
Lust et al. 2011 .060 -0.211 0.323 0.429 .668 54
Masica et al. 1969 .068 -0.336 0.451 0.322 .748 25
Mercure et al. 2009 .035 -0.357 0.417 0.168 .867 26
fixed .092 -0.016 0.198 1.673 .094 1.047 6 .984 0.000 348
random .092 -0.016 0.198 1.673 .094
Verbale Fähigkeiten male
Auyeung et al. 2009 .020 -0.209 0.247 0.169 .866 74
Finegan et al. 1992 .000 -0.360 0.360 0.000 1.000 30
Imperato-McGinley et al. 1990 .252 -0.228 0.634 1.03 .303 19
Lutchmaya et al. 2002a -.200 -0.394 0.011 -1.858 .063 87
Mercure et al. 2009 .060 -0.335 0.437 0.288 .773 26
fixed -.046 -0.176 0.086 -0.68 .497 4.164 4 .384 3.931 236
random -.043 -0.177 0.093 -0.62 .535
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Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
Verbale Fähigkeiten female
Auyeung et al. 2009 .020 -0.209 0.247 0.169 .866 74
Finegan et al. 1992 -.035 -0.403 0.343 -0.175 .861 28
Imperato-McGinley et al. 1990 .053 -0.286 0.379 0.298 .766 35
Lutchmaya et al. 2002a -.200 -0.394 0.011 -1.858 .063 87
Masica et al. 1969 -.005 -0.399 0.391 -0.022 .982 25
fixed -.064 -0.189 0.064 -0.974 .330 2.652 4 .618 0.000 249
random -.064 -0.189 0.064 -0.974 .330
Nonverbale Fähigkeiten male
Auyeung et al. 2009 .190 -0.040 0.401 1.621 .105 74
Auyeung et al. 2012 .100 -0.241 0.419 0.568 .570 35
Finegan et al. 1992 .358 -0.025 0.65 1.838 .066 27
Grimshaw et al. 1995 -.620 -0.873 -0.105 -2.293 .022 13
Imperato-McGinley et al. 1990 .439 -0.019 0.745 1.886 .059 19
Mercure et al. 2009 .000 -0.387 0.387 0.000 1.000 26
fixed .148 0.001 0.288 1.972 0.049 11.250 5 .047 55.557
random .119 -0.119 0.343 0.980 0.327 194
Nonverbale Fähigkeiten female
Auyeung et al. 2009 .190 -0.040 0.401 1.621 .105 74
Auyeung et al. 2012 -.030 -0.392 0.340 -0.153 .878 29
Finegan et al. 1992 -.450 -0.718 -0.067 -2.276 .023 25
 
53
Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
Grimshaw et al. 1995 .670 0.156 0.898 2.432 .015 12
Imperato-McGinley et al. 1990 .212 -0.130 0.509 1.219 .223 35
Masica et al. 1969 -.111 -0.485 0.297 -0.524 .601 25
fixed .076 -0.069 0.218 1.033 .302 14.441 5 .013 65.376
random .064 -0.198 0.317 0.472 0.637 200
Autistic Traits both
Auyeung et al. 2009 .330 0.211 0.439 5.222 .000 235
Auyeung et al. 2010 .400 0.244 0.536 4.755 .000 129
fixed .355 0.261 0.442 7.025 .000* 0.533 1 .465 0.000 364
random .355 0.261 0.442 7.025 .000
Systemizing male
Auyeung et al. 2006 .250 0.067 0.417 2.654 .008 111
Auyeung et al. 2012 .540 0.252 0.740 3.418 .001 35
Knickmeyer et al. 2005 .172 -0.171 0.478 0.983 .326 35
fixed .296 0.154 0.426 4.001 .000* 3.681 2 .159 45.664 181
random .315 0.102 0.500 2.855 .004
Systemizing female
Auyeung et al. 2006 .240 0.038 0.423 2.322 .020 93
Auyeung et al. 2012 .710 0.464 0.854 4.524 .000 29
Hines et al. 2003 .192 -0.111 0.463 1.247 .212 44
Knickmeyer et al. 2005 -.210 -0.573 0.221 -0.953 .340 23
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Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
fixed .269 0.128 0.400 3.669 .000 14.856 3 .002 79.807
random .276 -0.073 0.564 1.559 .119 189
Empathie male
Chapman et al. 2006 -.350 -0.512 -0.163 -3.581 .000 99
Knickmeyer et al. 2005 .000 -0.333 0.333 0.000 1.000 35
Knickmeyer et al. 2005a -.112 -0.486 0.296 -0.528 .598 25
Lutchmaya et al. 2002 -.322 -0.573 -0.016 -2.059 .040 41
fixed -.261 -0.389 -0.124 -3.665 .000* 3.907 3 .272 23.223 200
random -.244 -0.398 -0.078 -2.851 .004
Empathie female
Chapman et al. 2006 -.290 -0.572 0.053 -1.662 .096 34
Knickmeyer et al. 2005 .000 -0.412 0.412 0.000 1.000 23
Knickmeyer et al. 2005a -.053 -0.568 0.491 -0.176 .860 14
Lutchmaya et al. 2002 .000 -0.367 0.367 0.000 1.000 29
Hines et al. 2003 -.172 -0.446 0.132 -1.111 .267 44
fixed -.131 -0.295 0.041 -1.493 .136 1.801 4 .772 0.000 144
random -.131 -0.295 0.041 -1.493 .136
Lebensqualität female
Hines et al. 2003 .208 -0.094 0.476 1.353 .176 44
Johannsen et al. 2006 .065 -0.157 0.280 0.569 .569 80
fixed .115 -0.065 0.288 1.257 .209 0.574 1 .449 0.000 124
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Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
random .115 -0.065 0.288 1.257 .209
Weibliches Spielverhalten male
Knickmeyer et al. 2005 -.010 -0.363 0.346 -0.053 .958 31
Van de Beek et al. 2007 .010 -0.242 0.261 0.076 .939 61
fixed .003 -0.205 0.212 0.032 .974 0.008 1 .931 0.000 92
random .003 -0.205 0.212 0.032 .974
Weibliches Spielverhalten female
Hines et al. 2003 .019 -0.279 0.314 0.122 .903 44
Knickmeyer et al. 2005 .360 -0.085 0.685 1.599 .110 21
Van de Beek et al. 2007 .030 -0.224 0.280 0.229 .819 61
fixed .079 -0.101 0.255 0.86 .390 1.884 2 .390 0.000 126
random .079 -0.101 0.255 0.86 .390
Männliches Spielverhalten male
Auyeung et al. 2009a .200 0.015 0.372 2.117 .034 112
Knickmeyer et al. 2005 .000 -0.354 0.354 0.000 1.000 31
Van de Beek et al. 2007 .110 -0.146 0.352 0.841 .400 61
fixed .145 0.006 0.279 2.041 .041* 1.021 2 .600 0.000 204
random .145 0.006 0.279 2.041 .041
Männliches Spielverhalten female
Auyeung et al. 2009a .420 0.244 0.569 4.409 .000 100
Hines et al. 2003 -.247 -0.507 0.054 -1.615 .106 44
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Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
Knickmeyer et al. 2005 -.190 -0.575 0.263 -0.816 .414 21
Van de Beek et al. 2007 .000 -0.252 0.252 0.000 1.000 61
fixed .138 0.004 0.266 2.025 .043 18.615 3 .000 83.884
random .023 -0.322 0.363 0.129 .898 226
2D:4D re. male
Berenbaum et al. 2009 -.235 -0.430 -0.019 -2.131 .033 82
Lutchmaya et al. 2004 -.321 -0.615 0.052 -1.694 .090 29
fixed -.257 -0.425 -0.071 -2.692 .007* 0.167 1 .683 0.000 111
random -.257 -0.425 -0.071 -2.692 .007
2D:4D re. female
Berenbaum et al. 2009 -.030 -0.219 0.162 -0.303 .762 106
Lutchmaya et al. 2004 -.321 -0.615 0.052 -1.694 .090 29
fixed -.091 -0.257 0.082 -1.031 .302 1.899 1 .168 47.332 135
random -.133 -0.393 0.147 -0.93 .352
2D:4D li. male
Berenbaum et al. 2009 -.139 -0.345 0.081 -1.242 .214 82
Lutchmaya et al. 2004 -.080 -0.434 0.295 -0.409 .683 29
fixed -.124 -0.306 0.066 -1.281 .200 0.069 1 .792 0.000 111
random -.124 -0.306 0.066 -1.281 .200
2D:4D li. female
Berenbaum et al. 2009 -.004 -0.194 0.187 -0.039 .969 106
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Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
Lutchmaya et al. 2004 -.080 -0.434 0.295 -0.409 .683 29
fixed -.019 -0.189 0.152 -0.218 .827 0.121 1 .728 0.000 135
random -.019 -0.189 0.152 -0.218 .827
Händigkeit male
Grimshaw et al. 1995 .080 -0.302 0.440 0.401 .689 28
Lust et al. 2011 -.110 -0.345 0.138 -0.87 .384 65
fixed -.056 -0.260 0.153 -0.519 .604 0.647 1 .421 0.000 93
random -.056 -0.26 0.153 -0.519 .604
Händigkeit female
Grimshaw et al. 1995 .060 -0.343 0.445 0.282 .778 25
Hines et al. 2003 .104 -0.199 0.389 0.671 .502 44
Lust et al. 2011 -.110 -0.345 0.138 -0.870 .384 65
fixed -.010 -0.183 0.164 -0.110 .912 1.273 2 .529 0.000 134
random -.010 -0.183 0.164 -0.110 .912
Sprachlateralisation male
Grimshaw et al. 1995 -.125 -0.476 0.260 -0.628 .530 28
Lust et al. 2010 .509 0.279 0.684 4.009 .000 54
Mercure et al. 2009 -.250 -0.581 0.152 -1.225 .221 26
fixed .196 0.001 0.376 1.971 .049 14.082 2 .001 85.797
random .077 -0.436 0.552 0.277 .782 108
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Variable Effect size and 95% confidence interval Heterogenity N
Study name Correlation Lower limit Upper limit Z-Value p-Value Q df p I
2
Sprachlateralisation female
Grimshaw et al. 1995 -.225 -0.569 0.187 -1.074 .283 25
Lust et al. 2010 .509 0.279 0.684 4.009 .000 54
fixed .312 0.094 0.502 2.761 .006 9.6 1 .002 89.583
random .181 -0.531 0.743 0.462 .644 79
Anmerkung: Q, gewichtete Quadratsumme; df, Freiheitsgrade; p, Signifikanzlevel; I2, Inkonsistenz zwischen den Studienergebnissen; *, p < .05
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8.2.1 Schätzung der Publikationsverzerrung
 Da Tests zur Publikationsverzerrung erst ab Meta-Analysen mit 3 Studien durch-
führbar sind, konnten für folgende Meta-Analysen keine Berechnungen zur Publikations-
verzerrung durchgeführt werden: autistic traits, Lebensqualität, weibliches Spielverhalten 
male, Händigkeit male sowie Sprachlateralisation female.
 Für alle anderen Meta-Analysen sind in Tabelle 4 Rosenthal‘s Fail-Safe N sowie die 
Ergebnisse von Duval und Tweedie‘s Trim and Fill Methode angegeben. Zugehörige Funnel 
Plots finden sich in Anhang E.
Tabelle 4: Publikationverzerrungen









IQ 0 .092 0 .092
Verbale Fähigkeiten male 0 -.046 2 -.086
Verbale Fähigkeiten female 0 -.064 3 -.163
*Nonverbale Fähigkeiten male 0 .119 0 .119
*Nonverbale Fähigkeiten female 0 .064 0 .064
Systemizing male 10 .296 0 .296
*Systemizing female 10 .276 0 .276
Empathie male 6 -.261 1 -.311
Empathie female 0 -.131 2 -.201
Weibliches Spielverhalten female 0 .079 0 .079
Männliches Spielverhalten male 0 .145 0 .145
*Männliches Spielverhalten female 0 .023 0 .023
Händigkeit female 0 -.010 2 -.110
*Sprachlateralisation male 0 .077 0 .077
Anmerkung: *, Random Effects Modell berechnet
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8.3 Analyse möglicher Effektmoderatoren - Subgruppenanalysen 
und Meta-Regressionen
 Mit Hilfe von Subgruppenanalysen und Meta-Regressionen wurden mögliche 
Einflussfaktoren der Meta-Analysen überprüft. Wie unter Kapitel 7.4.1 Moderatoren und Sub-
gruppenanalysen erläutert, wurden Studiendesign, Alter und die Berechnung von r kategoriell 
erfasst und deren Einfluss anhand von Subgruppenanalysen untersucht. Die Ergebnisse 
dieser Analysen sind in Tabelle 5 dargestellt. Signifikante Ergebnisse sind mit einem Stern-
chen gekennzeichnet.
 Beim Studiendesign zeigte sich dabei bei keiner der Variablen ein signifikanter 
Einfluss auf  die beobachteten Gesamteffekte. Es war somit kein signifikanter Unterschied 
zwischen CAIS- und Amniozentese-Studien feststellbar.
 Der Einfluss des Alters der UntersuchungsteilnehmerInnen auf die Gesamteffekte 
wurde bei zwei Meta-Analysen signifikant. Bei den weiblichen Studienteilnehmerinnen war 
beim männlichen Spielverhalten ein signifikanter Zusammenhang zwischen Alter und prä-
nataler Testosteronkonzentration feststellbar (Q = 18.107, p < .001). In der Kategorie der 
Kinder von 6 bis 10 Jahren hatte der pränatale Testosteronspiegel einen signifikanten Ein-
fluss auf das männliche Spielverhalten bei Mädchen (r = .420, p < .001), bei den anderen 
Altersgruppen war kein Zusammenhang nachweisbar. Auch bei den nonverbalen Fähigkeiten 
hatte das Alter bei den weiblichen Teilnehmerinnen einen signifikanten Einfluss (Q = 8.677, 
p = .034). Bei den Kleinkindern bis 5 Jahren wurde, im Gegensatz zu den anderen 
Alterskategorien, die Korrelation zwischen pränatalem Testosteron und nonverbalen Fähig-
keiten signifikant (r = -.450, p = .023).
 Die unterschiedliche Berechnung der Effektstärke r zeigte lediglich bei der Variable 
Sprachlateralisation male einen signifikanten Einfluss auf den Gesamteffekt (Q = 13.880, 
p < .001). Die Studie von Lust, Geuze, Van de Beek, Cohen-Kettenis, Groothuis & Bouma 
(2010), bei der zur Berechnung der Effektstärke der standardisierte Regressionskoeffizient ß 
herangezogen wurde, wurde als einzige der drei inkludierten Studien signifikant (r = .509, 
p < .001).
 Die Programmausgaben zu den genannten, signifikanten Subgruppenanalysen finden 
sich in Anhang F.
Tabelle 5: Ergebnisse der Subgruppenanalysen 
Subgruppen Studiendesign Alter Berechnung von r
Variable Q df p Q df p Q df p
IQ 0.025 1 .874 0.637 3 .888 0.025 1 .874
Verbale Fähigkeiten male 1.587 1 .208 3.296 2 .192 4.136 3 .247
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Tabelle 5: Ergebnisse der Subgruppenanalysen 
Subgruppen Studiendesign Alter Berechnung von r
Variable Q df p Q df p Q df p
Verbale Fähigkeiten 
female 0.607 1 .436 2.110 3 .550 2.609 3 .456
Nonverbale Fähigkeiten 
male 2.085 1 .149 3.943 2 .139 3.854 1 .050
Nonverbale Fähigkeiten 
female 0.000 1 .991 8.677 3 .034* 1.631 1 .202
Autistic Traits 0.533 1 .465
Systemizing male 0.678 1 .410 0.678 1 .410
Systemizing female 0.049 1 .824 4.201 2 .122 0.143 1 .705
Empathie male 1.890 1 .169 2.762 2 .251
Empathie female 0.106 1 .744 1.776 2 .412 1.311 2 .519
Weibliches Spielverhalten 
female 0.234 1 .629 0.234 1 .629 0.234 1 .629
Männliches 
Spielverhalten male 0.791 1 .374
Männliches 
Spielverhalten female 2.195 1 .138 18.107 2 .000*
Händigkeit female 0.801 1 .371 0.801 1 .371 0.801 1 .371
Sprachlateralisation male 13.880 1 .000*
Anmerkung: Q, gewichtete Quadratsumme; df, Freiheitsgrade; p, Signifikanzlevel; * p < .05
 
 Der Einfluss der kontinuierlichen Variablen Publikationsjahr und Anteil von Männern in 
der Stichprobe (proportion male) wurde mittels Meta-Regressionen analysiert. 
 Ein signifikanter Einfluss des Effektmoderators Publikationsjahr war bei den beiden 
Variablen männliches Spielverhalten female (slope = 0.122, Q = 16.57, p < .001) und Syste-
mizing female nachweisbar (slope = 0.087, Q = -174.15, p = .002). Der Zusammenhang von 
pränatalem Testosteron und den Variablen nahm über den untersuchten Zeitraum zu und 
war in den neueren Studien signifikant höher als in den älteren. 
 Der Anteil von Männern in der Stichprobe der Variable Sprachlateralisation male hatte 
ebenfalls einen signifikanten Einfluss auf den Gesamteffekt (slope = -0.016, Q = 13.880, p 
< .001). In der Studie, in der der Einfluss von pränatalem Testosteron bei den weiblichen und 
männlichen Personen zusammen untersucht wurde (Lust et al., 2010), war die Korrelation 
signifikant größer als bei den anderen beiden Stichproben, in denen der Zusammenhang für 
die männlichen Teilnehmer separat berichtet wurde.
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 Die grafische Darstellung der signifikanten Regressionsanalysen sowie die Ergeb-
nisse der nicht signifikanten Meta-Regressionen finden sich in Anhang G. 
 8.3.1 Subgruppenanalysen zur Variable Geschlecht
 
 Um Unterschiede zwischen männlichen und weiblichen StudienteilnehmerInnen 
hinsichtlicher der untersuchten Variablen zu ermitteln, wurden schließlich für jede Variable 
zusätzlich zu den oben genannten Subgruppenanalysen, Analysen für die Variable Ge-
schlecht durchgeführt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 6 dargestellt. Es zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede. 
Tabelle 6: Subgruppenanalysen - Geschlecht
Subgruppe Geschlecht
Variable Q df p
Verbale Fähigkeiten 0.037 1 .848
Nonverbale Fähigkeiten 0.465 1 .495
Systemizing 0.075 1 .784
Empathie 1.412 1 .235
Weibliches Spielverhalten 0.287 1 .592
Männliches Spielverhalten 0.006 1 .938
2D:4D rechts 1.710 1 .191
2D:4D links 0.648 1 .421
Händigkeit 0.108 1 .743
Sprachlateralisation 0.657 1 .417
Anmerkung: Q, gewichtete Quadratsumme; df, Freiheitsgrade; p, Signifikanzlevel
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8.4 Geschlechtsidentität von Personen mit 5!-Reduktase-2-Mangel-
Syndrom
 Wie bereits erwähnt, sind Berichte und Studien von Individuen mit einem 5!-
Reduktase-2-Mangel rar und meist in Form von Einzelfallstudien oder Fallberichten von Be-
troffenen, die aus einer ähnlichen geographischen Region oder einem ähnlichen ethnischen 
Hintergrund abstammen, dargestellt. Eine meta-analytische Aufbereitung war daher nicht 
möglich. Ausgehend von dem Review  von Cohen-Kettenis (2005) wurden jedoch 13 weitere 
Studien zusammengetragen, die von der Geschlechtsidentität von an 5!-Reduktase-2-
Mangel Erkrankten berichteten (siehe Tabelle 7).
Tabelle 7: Anzahl der Patienten > 12 Jahre, Geschlechtszuweisung bei der Geburt und derzeitige 
Geschlechtsidentität







Minto, Liao, Woodhouse, Ransley & 
Creighton 2003






Houk, Damiani & Lee 2005 1
1 weiblich 0
0 männlich 1
Warne, Grover, Hutson,  Sinclair, 




Jacob & Josso 2006 5
4 weiblich 3
1 männlich 2




Praveen, Desai, Khurana, Philip, 
Eunice, Khadgawat et al. 2008 5
4 weiblich 1
1 männlich 4
Bhansali, Walia, Singh, Sriram, Rao, 
Dhaliwal & Dutta 2009 6
6 weiblich 3
0 männlich 3











Erdeve, Aycan,  Berberoglu, Siklar, 
Hacihamdioglu, Sipahi et al. 2010 1
0 weiblich 0
1 männlich 1
Ismail & Mazen 2010 3
2 weiblich 1
1 männlich 2
Inacio, Sircili, Brito, Domenice, 
Oliveira-Junior, Arnhold et al. 2011 30
28 weiblich 14
2 männlich 16
Maimoun, Philibert, Cammas, 
Audran, Bouchard, Fenichel et al. 2011 55
40 weiblich 35
15 männlich 20
Skordis, Shammas, Efstathiou, 






a Studien geordnet nach Publikationsjahr und Alphabet.
b Anzahl der StudienteilnehmerInnen > 12 Jahre.
c Einige Daten fehlen, da beim Review von Cohen-Kettenis (2005) nicht überall Informationen über 
das Geschlecht angegeben waren.
 Von insgesamt 252 Personen wurden 202 nach der Geburt dem weiblichen Geschlecht 
zugeordnet und als Mädchen aufgezogen. 39 Individuen wurden dem männlichen 
Geschlecht zugewiesen. Von den als Mädchen aufgezogenen Personen lebten indes zum 
Zeitpunkt der Untersuchungen lediglich 107 als Frauen; 95 ließen sich nach der Pubertät 
einer Geschlechtsumwandlung unterziehen und fühlten sich dem männlichen Geschlecht 
zugehörig. Von den als Buben aufgezogenen Individuen unterzog sich keiner einer 
Geschlechtsumwandlung.
 Die Frage, ob die Betroffenen mit ihrem Geschlecht zufrieden sind und wie sich die 






9.1 Zusammenhang zwischen pränatalem Testosteron und den 
untersuchten Variablen
 In Tabelle 7 sind die errechneten Gesamteffekte der einzelnen Variablen in über-
sichtlicher Form nochmals gegenübergestellt. Von den 23 durchgeführten Meta-Analysen 
fielen 5 signifikant aus; diese sind in der Tabelle mit einem Sternchen gekennzeichnet. Die 
Gesamteffekte reichen von r = .003 bis r = .355 und spiegeln nach Cohen (1988) geringe bis 
mittlere Effekte wieder. Positive Werte stehen dabei für einen positiven Zusammenhang 
zwischen pränatalem Testosteron und der jeweiligen Variable.
Tabelle 7 : Gegenüberstellung der Effektstärken von psychologischen, behavioralen und biologischen 





verbale Fähigkeiten -.046 -.064




Empathie/soziale Fähigkeiten -.261* -.131
Lebensqualität .115
Behaviorale Variablen
Weibliches Spielverhalten .003 .079
Männliches Spielverhalten .145* .023
Biologische Marker
2D:4D rechts -.257* -.091




9.1.1 Pränatales Testosteron und kognitive Fähigkeiten
 Entgegen der Annahme, dass Unterschiede in der Testosteronkonzentration zu 
Unterschieden in verbalen und nonverbalen Fähigkeiten führen, fielen die Meta-Analysen zu 
den beiden Variablen nicht signifikant aus. Damit spiegeln die Resultate, vor allem mit Blick 
auf die heterogenen Ergebnisse der Primärstudien, die widersprüchlichen Ergebnisse 
bisheriger Forschung in dem Bereich von Hormoneinflüssen auf  spezifische kognitive 
Fähigkeiten wider. Einige Studien konnten die vorausgesagten Zusammenhänge zwischen 
Hormonen und kognitiven Fähigkeiten belegen, andere fanden keine Zusammenhänge oder 
Zusammenhänge in der entgegengesetzten Richtung (Hines, 2002). 
 Zudem muss in der vorliegenden Arbeit berücksichtigt werden, dass in der Meta-
Analyse zu nonverbalen Fähigkeiten Studien inkludiert wurden, die unterschiedliche Fähig-
keiten untersuchten. Es wurden sowohl Studien zur mentalen Rotation, Zielgenauigkeit oder 
motorischen Fähigkeiten in einer Meta-Analyse zusammengefasst. Zusätzlich wurden die 
Variablen dabei mit den verschiedensten Methoden operationalisiert.
 Betrachtet man die Richtung der Gesamteffekte der beiden Variablen, ist jedoch 
zumindest eine Tendenz zu den postulierten Zusammenhängen beobachtbar. Verbale Fähig-
keiten scheinen mit einem niedrigeren pränatalen Testosteronspiegel einherzugehen, 
während nonverbale Fähigkeiten mit vermehrtem pränatalen Testosteron besser ausgebildet 
scheinen. Diese Ergebnisse gehen auch mit der Hypothese konform, dass Frauen eher bei 
verbalen Fähigkeiten bessere Leistungen erzielen, während Männer bei nonverbalen 
Aufgaben besser abschneiden. 
9.1.2 Pränatales Testosteron und autistische Eigenschaften
 Als einzige der inkludierten Variablen fiel der Zusammenhang von pränatalem 
Testosteron und austistischen Eigenschaften in fast allen drei Unterkategorien signifikant 
aus. Der pränatale Testosteronspiegel scheint mit einer Korrelation von r = .355 einen 
signifikanten Einfluss auf die Ausprägung von autistischen Eigenschaften zu haben.
 Betrachtet man die beiden Dimensionen des autistischen Spektrums, so ist sowohl 
der Antrieb, Dinge zu systematisieren als auch die Variable Empathie und soziale 
Fähigkeiten bei Männern signifikant korreliert mit dem pränatalen Testosteronspiegel 
(r = .296 und r = -.261). 
 Bei Frauen wurde der Zusammenhang der beiden Variablen mit der pränatalen 
Testosteronkonzentration nicht signifikant (r =  .276 und r = -.131, n.s.). Sieht man sich die 
Korrelationen und den Einfluss der einzelnen Primärstudien auf  den Gesamteffekt allerdings 
genauer an, lässt sich ein Ausreißer bei der Variable Systemizing beobachten. Die Studie 
von Knickmeyer, Baron-Cohen, Raggatt und Taylor (2005) belegt als einzige Studie einen 
negativen Einfluss von pränatalem Testosteron auf die Variable. Ergebnisse einer Sensi-
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tivitätsanalyse zeigten, dass der Effekt ohne die genannte Studie signifikant werden würde (r 
= .393, p = .027). Ein Grund für das negative Ergebnis der Studie von Knickmeyer et al. 
könnte in der geringen Stichprobengröße liegen (n = 23) (2005). 
  Die Hypothese von Baron-Cohen et al. (2004), der in seiner Theorie einen Zu-
sammenhang von einem erhöhtem Testosteronspiegel und einer größeren Ausprägung von 
autistischen Eigenschaften postulierte, konnte somit für Männer bestätigt werden. Der 
Umstand, dass die genannten Variablen Empathie und Systemizing Geschlechtsunter-
schiede aufzuweisen scheinen und bei autistischen Spektrumsstörungen (ASC) hyper-
maskuliniserend ausgeprägt sind, lässt die Hypothese zu, dass pränatales Testosteron bei 
der Entwicklung einer ASC selbst eine Rolle spielen könnte (Baron-Cohen, Lombardo, 
Auyeung, Ashwin, Chakrabarti & Knickmeyer, 2011).
9.1.3 Pränatales Testosteron und Spielverhalten
 Im Widerspruch zu der Hypothese, dass pränatales Testosteron einen Einfluss auf  
das Spielverhalten von Kindern hat, fielen die Ergebnisse der Meta-Analysen, abgesehen 
vom männlichen Spielverhalten bei den Buben, negativ aus.
 Dass in der vorliegenden Meta-Analyse kein signifikanter Effekt gefunden wurde, 
kann mit Schwächen in der Darstellung der Effektstärken und damit verbunden der 
Kodierung der inkludierten Studien einhergehen. Die Ergebnisse in dieser Variable wurden in 
sehr unterschiedlicher Form in den Primärstudien dargestellt. In einigen Studien wurde „kein 
Zusammenhang“ angegeben und somit die Korrelation als 0 angenommen. Hier wären daher 
noch weitere Untersuchungen notwendig, um eine valide Aussage tätigen zu können. 
Insbesondere, da bisherige Studien von Kindern mit CAH von signifikanten Geschlechts-
unterschieden in dieser Variable berichteten (siehe Sterrer, 2010).
 Andererseits besteht natürlich die Möglichkeit, dass pränatales Testosteron keinen 
Einfluss auf die berichteten Geschlechtsunterschiede hat oder dass die sensitive Periode für 
geschlechtsspezifisches Spielverhalten erst in einer späteren Phase der pränatalen 
Entwicklung eintritt, als mittels der untersuchten Methoden gemessen (Knickmeyer, 
Wheelwright, Taylor, Raggat, Hackett & Baron-Cohen, 2005). Berücksichtigt man jedoch die 
signifikanten Ergebnisse bisheriger CAH-Studien in dieser Variable, könnte ein weiterer 
Ansatz eine Erklärung für die nicht signifikanten Ergebnisse liefern. Dieser besagt, dass der 
Effekt von pränatalem Testosteron auf kindliches Spielverhalten nur dann nachweisbar ist, 
wenn das Kind einer atypisch hohen Testosteronkonzentration ausgesetzt ist (Knickmeyer et 
al., 2005).
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9.1.4 Pränatales Testosteron und biologische Marker
  Der Zusammenhang zwischen pränatalem Testosteron und dem Fingerlängen-
verhältnis der rechten Hand (2D:4D rechts) konnte für die Stichprobe der Männer bestätigt 
werden (r = -.257). Je größer der pränatale Testosteronspiegel, umso geringer ist das 
Verhältnis vom 2. zum 4. Finger. Dass der Gesamteffekt des 2D:4D der linken Hand nicht 
signifikant wurde, geht mit Ergebnissen bisheriger 2D:4D-Studien einher, die ein größeres 
2D:4D der rechten Hand belegen. Bei Frauen ließ sich der Zusammenhang zwischen den 
beiden Variablen nicht bestätigen. Die geringe Studienanzahl von nur zwei Studien könnte 
allerdings einen Einfluss auf den errechneten Effekt haben. Positiv erwähnt seien dieselben 
Operationalisierungsmethoden der beiden 2D:4D-Studien.
 Hinsichtlich der Variablen Sprachlateralisation und Händigkeit konnten keine signifi-
kanten Gesamteffekte beobachtet werden. Betrachtet man hingegen die Einzeleffekte der 
inkludierten Studien genauer, sieht man beispielsweise bei der Variable Sprachlateralisation, 
dass die Studie von Lust et al. (2010) einen signifikanten positiven Zusammenhang zwischen 
Testosteron und der Variable berichtet, während der Effekt der anderen beiden Studien in die 
negative Richtung weist. Auch bei der Variable Händigkeit lassen sich uneinheitliche Effekte 
der Primärstudien beobachten, was zu den nicht signifikanten Ergebnissen beigetragen 
haben könnte.
 Nimmt man Bezug zu den beiden Theorien, die bisher den Einfluss von Testosteron auf 
Lateralisation und Händigkeit untersuchten, spiegeln die uneinheitlichen Ergebnisse der 
Meta-Analysen gerade den Disput zwischen den beiden Hypothesen wieder. Die Ergebnisse 
der Gesamteffekte zu Händigkeit und Sprachlateralisation könnten mit der negativen 
Korrelation der Variable Händigkeit und der positiven Korrleation der Variable Sprach-
lateralisation allerdings einen Hinweis auf die Richtigkeit der Hypothese von Witelson und 
Nowakowski (1991) geben. Diese postulierten in ihrer Callosal-Hypothese, dass ein erhöhter 
pränataler Testosteronspiegel mit einer größeren linkshemisphärischen Sprachlateralisation 
und einer Abnahme von Linkshändigkeit einhergeht. 
9.2 Einfluss von Effektmoderatoren sowie Geschlecht
 In Summe zeigten die in der Meta-Analyse berücksichtigten Effektmoderatoren sowie 
das Geschlecht kaum Auswirkungen auf  die Gesamteffekte. Wie in Kapitel 9.2 erläutert, kann 
die geringe Power der Meta-Analysen aufgrund der geringen Anzahl der inkludierten Studien 
eine mögliche Erklärung dafür liefern. 
 Obwohl aufgrund von Heterogenitätsanalysen zur Variable Geschlecht auf keinen 
unterschiedlichen Effekt von pränatalem Testosteron geschlossen werden kann, sind bei der 
Betrachtung der Gesamteffekte doch Unterschiede feststellbar. Zusammenhänge zwischen 
pränatalem Testosteron und psychologischen Variablen wurden eher bei Männern signifikant 
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als bei Frauen (siehe Tabelle 7). Damit unterscheiden sich die Resultate der vorliegenden 
Arbeit von bisherigen Erkenntnissen in dem Bereich der Erforschung des Einflusses von 
pränatalem Testosteron auf die psychosexuelle Entwicklung. Diese fanden unterstützende 
Befunde vornehmlich bei Frauen und Mädchen und damit seltener bei Männern oder Buben. 
Studien von Kindern mit CAH berichteten beispielsweise vor allem bei Mädchen von 
Auswirkungen erhöhter Testosteronspiegel (Hines, 2004).
9.3 Studien  zu Disorders of Sexual Development (DSD)
 Kurz angemerkt seien noch Publikationen zu Störungen der sexuellen Entwicklung 
(DSD). Vor allem von der Hamburger Forschergruppe zur Intersexualität rund um Richter-
Appelt, Schweizer und Schönbucher (http://www.intersex-forschung.de) wurden in den 
letzten Jahren in der Hamburger Intersex Studie vermehrt Untersuchungen zu Erkrankungen 
wie CAIS, CAH, 5!-Reduktase-Mangel und weiteren Störungen der sexuellen Entwicklung 
durchgeführt und Studien zur Geschlechtsidentität, Geschlechtsrollenverhalten, Lebens-
qualität oder anderen psychologischen Variablen publiziert (z.B. Jürgensen, Kleinemaier, 
Steensma, Cohen-Kettenis, Hiort & Thyen, 2010).
 Leider konnten die Ergebnisse dieser Studien nicht in die vorliegende Meta-Analyse 
inkludiert werden, da die Darstellung der Ergebnisse nicht in separater Form für CAIS-
Studien erfolgte, sondern Resultate nur in Zusammenfassung mit anderen Störungen der 
sexuellen Entwicklung berichtet wurden.
 Ein kürzlich erschienener Artikel von Brunner et al. (2012) berichtete zwar vom 
Körper- und Geschlechtserleben von Personen mit kompletter Androgeninsensitivität, da 
bisher jedoch keine anderen Studien zu diesen Themen publiziert wurden, konnten die 
Ergebnisse ebenfalls nicht in die Meta-Analyse inkludiert werden, sondern wurden lediglich 
narrativ dargestellt (siehe Kapitel 5.1.1).
 Vielleicht gibt die Darstellung der Ergebnisse von CAIS-Studien der vorliegenden 
Arbeit einen Anstoß, weitere separate Resultate von CAIS-Daten zu publizieren.
9.4 Vergleichbarkeit, Vor- und Nachteile der Studiendesigns 
 Zunächst sei in diesem Zusammenhang die Konsistenz von CAIS- und Amnio-
zentese-Studien aus rechnerischer, statistischer Sicht behandelt. Betrachtet man die 
Ergebnisse der Subgruppenanalysen des Effektmoderators Studiendesign, lässt sich kein 
Einfluss dieser Variable auf  die Gesamteffekte feststellen. Allerdings sind Heterogenitätstests 
mit Blick auf die geringe Studienzahl und die kleinen Stichproben der inkludierten 
Primärstudien oft underpowered und können trotz maßgeblicher Heterogenität negativ 
ausfallen. Ein nicht signifikantes Ergebnis der Heterogenitätsanalysen kann daher nicht als 
Beweis dafür gesehen werden, dass die Effektstärken einheitlich sind und kein Unterschied 
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zwischen den beiden Studiendesigns besteht, da eine geringe Power den Grund für das 
Fehlen der Signifikanz darstellen kann (Borenstein et al., 2009).
 Daher soll nachfolgend, neben der statistischen Analyse, ebenfalls eine inhaltliche 
Auseinandersetzung mit der Vergleichbarkeit der Studiendesigns erfolgen. Dabei gibt das 
kürzlich erschiene Buch von Jordan-Young (2011), die in ihrer Arbeit die verschiedenen 
Methoden zur Untersuchung von Hormoneinflüssen kritisch beleuchtet und Vor- und 
Nachteile herausgearbeitet hat, Hilfestellung und Anregungen. 
 Der große Nachteil an Untersuchungen von CAIS ist vor allem die geringe Prävalenz 
dieser Erkrankung. Um valide Aussagen tätigen zu können, müssten die Stichproben um 
einiges größer sein, als mit dieser Methode möglich ist. Weiters sollte die Kontrollgruppe, die 
der Versuchsgruppe gegenübergestellt wird, idealerweise aus gleichgeschlechtlichen 
Zwillingspartnern oder zumindest aus Geschwistern bestehen. In der Realität ist dies jedoch 
oft nicht möglich und es werden als Kontrollgruppe meist Personen desselben Alters aus der 
Population herangezogen. Bei CAIS-Studien geht es dabei vor allem darum, aufzuzeigen, 
wie sich Betroffene von gesunden Menschen unterscheiden; es handelt sich daher um eine 
klinische Stichprobe. Da Personen mit CAIS aufgrund ihrer Erkrankung kein Testosteron 
binden, wird mit Hilfe von Mittelwertsvergleichen auf den Einfluss von pränatalem 
Testosteron auf bestimmte Variablen geschlossen. Als Kontrollgruppe fungieren dabei meist 
weibliche Versuchspersonen. 
 Demgegenüber untersuchen Amniozentese-Studien direkt den Zusammenhang von 
pränatalem Testosteron und den jeweiligen Variablen und verwenden zur Berechnung 
weitgehend Korrelationen oder Regressionen. Hier werden weibliche und männliche 
Personen als Versuchsgruppe herangezogen und jeweils einer Kontrollgruppe desselben 
Geschlechts gegenübergestellt. Die Stichprobe repräsentiert dabei eine nicht-klinische. 
 Ein Punkt, den Jordan-Young (2011) in diesem Zusammenhang kritisch anmerkt, ist 
die Sprache, die in den verschiedenen Amniozentese-Studien verwendet wird. Forscher 
schreiben beispielsweise von „Kindern mit höherem pränatalem Testosteron“ statt von 
„Kindern, deren Fruchtwasserproben mehr Testosteron enthielten“. Damit schaffen die 
Autoren eine Realität, die eine mögliche Ungenauigkeit dieser Messmethode nicht 
berücksichtigt und die in dieser Weise noch nicht belegt werden konnte.
 Eine weitere Schwierigkeit bei Amniozentese-Studien betrifft das Studiendesign. Da 
es sich um prospektive Längsschnittstudien handelt, also um Studien, bei denen es 
notwendig ist, die Versuchsteilnehmer auf längere Sicht zu motivieren, an der Untersuchung 
teilzunehmen, kommen die typischen Probleme einer Längsschnittstudie, wie Sterblichkeit, 
Umzüge, Verweigerungen oder ähnliche Ausfälle, zu tragen. Überdies ist die Fruchtwasser-
untersuchung ein Eingriff, der nicht ohne Grund zu rechtfertigen ist und der daher nur an 
einer selektierten Stichprobe vorgenommen wird. Diese besteht, wie eingangs bereits 
erwähnt, hauptsächlich aus älteren und gebildeteren Frauen, bei denen das Risiko einer 
Fehlgeburt oder Erbkrankheit erhöht ist und ist damit nicht unbedingt repräsentativ für die 
Bevölkerung. 
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 Der große Vorteil dieser Methode liegt in dem Zeitraum, in dem das pränatale 
Testosteron erfasst wird, da dieser wahrscheinlich eine erhöhte Maskulinisierung des 
Gehirns impliziert.
 Schlussendlich sei noch das Studiendesign des 5!-Reduktase-2-Mangel Syndroms 
erwähnt. Forschungsarbeiten konzentrierten sich bei dieser Erkrankung bisher ausschließlich 
auf Fallstudien und berichteten meist lediglich über das Geschlecht und die Geschlechts-
identität der Betroffenen. Kontrollgruppen fehlen bei diesem Studiendesign völlig.
 Betrachtet man nun die Variablen, die bei den verschiedenen Untersuchungs-
methoden erhoben wurden, lässt sich feststellen, dass, je nach Studiendesign, das 
Augenmerk auf andere Variablen gelegt wurde. Sprachlateralisation oder autistische 
Eigenschaften wurden beispielsweise bisher nur in Amniozentese-Studien untersucht, 
während Lebensqualität nur bei CAIS-Patienten erhoben wurde und höchstwahrscheinlich 
auch zukünftig kein Forschungsgegenstand von Amniozentese-Studien sein wird. Die 
Variablen Geschlechtsidentität oder Geschlechtsrollenverhalten waren bislang ebenfalls kein 
Untersuchungsgegenstand von Amniozentese-Studien und lieferten daher keine Daten zum 
Vergleich.
 In Anbetracht der inhaltlichen Differenzen und unterschiedlichen Berechnungen, gilt 
es bei einem Vergleich und der Interpretation der beiden Studiendesigns auf  jeden Fall alle 
dargestellten Faktoren mit zu berücksichtigen.
 Am Schluss sei jedoch noch eine Anmerkung von Jordan-Young (2011) erwähnt, die 
in der Einleitung zu ihrem Buch schreibt: „...because these studies [Studien zum Einfluss von 
Hormonen auf die Entwicklung des Gehirns] all relate to the same theory, they must also all 
relate to one another“ (p. 8). Das, was allen Studien gleich ist, ist die dahinter liegende 
Theorie, wie Hormone die Entwicklung des Gehirns beeinflussen. Die Tatsache, dass sich 
Wissenschafter im aktuellen Forschungsbereich über die relative Wichtigkeit von Hormonen 
im Gegensatz zur sozialen Entwicklung uneinig sind, verbirgt oft einen fundamentalen 
Aspekt, in dem sich die Forscher einig sind: die Art und Wiese, wie Anlage und Umwelt 
(nature and nurture) zur Entwicklung beitragen. Obwohl Wissenschafter in diesem Bereich 
offiziell einem „interaktionalen“ Modell folgen, hängen sie tatsächlich meist eher noch einem 
„biosozialen“ Modell an. Dieses lässt zwar biologische und soziale Variablen zu, im 
Gegensatz zum interaktionalen Modell jedoch wirken beide Variablen unabhängig 
voneinander auf die Entwicklung des Gehirns ein. Demgegenüber behauptet das inter-
aktionale Modell, dass die Art des biologischen Einflusses durch spezifische Aspekte der 
sozialen Umgebung beeinflusst wird und umgekehrt. 
9.5 Kritik und Einschränkungen
 Den Richtlinien zur Erstellung einer Meta-Analyse zufolge und um etwaige Fehler bei 
der Übertragung zu vermeiden, sollte die Kodierung der Primärstudien von mindestens zwei 
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Personen durchgeführt werden (Borenstein et al., 2009). Das war bei der vorliegenden Arbeit 
leider nicht möglich. Bezüglich der Daten, die zur Berechnung der Effektstärke heran-
gezogen wurden, wurde zwar Rücksprache mit einem Experten gehalten, eine zweite 
Meinung und ein zweiter Kodierprozess wäre allerdings sicher von Vorteil für die Validität der 
Arbeit gewesen.
 Diese Überlegungen führen gleich zu einem weiteren Punkt, der bei der Interpretation 
der Ergebnisse berücksichtigt werden muss: der Schwierigkeit bei der Erfassung der Daten, 
die zur Schätzung der Effektgröße herangezogen wurden, sowie fehlende Effektgrößen in 
den Primärstudien. Leider war es oft problematisch, aus den Primärquellen Kennwerte für 
Korrelationen herauszulesen, da die Darstellung der Ergebnisse unter den Studien sehr 
variierten. Obwohl die Kennwerte, aus denen die Effektgrößen schließlich berechnet wurden, 
in der Meta-Analyse mit kodiert und als Moderatorvariable erfasst wurden, stellte die 
Variabilität in der Erfassung eine mögliche Fehlerquelle dar. 
 Darüber hinaus wurde für einige Variablen der Zusammenhang von pränatalem 
Testosteron und der untersuchten Variable nur für beide Geschlechter gemeinsam berichtet. 
Obwohl in diesen Fällen die Korrelation der Gesamtstichprobe als Effektgröße trotzdem in 
die Meta-Analyse mit einbezogen und der Anteil von Männern in der Gesamtstichprobe als 
Moderatorvariable mit erfasst wurde, könnten diese Ergebnisse zu Verzerrungen der 
Gesamteffekte beigetragen haben, zumal die Ergebnisse von gemeinsamen und separaten 
Stichproben oftmals erhebliche Diskrepanzen aufwiesen.
 Ein zusätzlicher Faktor, der eine mögliche Fehlerquelle darstellen könnte, ist ein 
bekannter Kritikpunkt von Meta-Analysen: das Problem, unterschiedliche Studien in 
derselben Analyse zu kombinieren (apples and oranges) und damit allenfalls wichtige 
Differenzen zwischen den Studien zu ignorieren (Borenstein et al., 2009). Die meisten 
Variablen wurden mit den verschiedensten Methoden operationalisiert, trotzdem wurden die 
Ergebnisse in einer Meta-Analyse zusammengefasst und daraus eine Effektgröße 
berechnet. Die unterschiedlichen Operationalisierungsmethoden als Moderatorvariable mit 
zu erfassen war in der vorliegenden Arbeit leider nicht möglich, da zu viele Methoden 
angewandt wurden und die geringe Studienanzahl keinen Vergleich der Methoden zuließ. 
Dazu hat Jordan-Young (2011) ein weiteres Problem bei der Erforschung der Auswirkungen 
von pränatalem Testosteron angesprochen: die Schwierigkeit bei der Definition der 
Variablen, die in diesem Zusammenhang untersucht wurden. Beispielsweise können die 
Begriffe „weibliche Sexualität“, „weibliches kindliches Spielverhalten“ oder Geschlechts-
identität je nach Autor und Forschergruppe unterschiedlich definiert und damit auch anders 
operationalisiert sein. Leider gibt es bisher keinen einheitlichen Konsens hinsichtlich der 
Operationalisierung der verschiedensten Variablen.
 Schließlich soll in einem letzten Punkt nochmals auf  die kleinen Stichprobengrößen 
und die geringe Anzahl der inkludierten Studien aufmerksam gemacht und auf die daraus 
folgende Einschränkung der Generalisierbarkeit der Ergebnisse verwiesen werden. Die 
geringe Stichprobengröße der meisten inkludierten Studien kann zu zweierlei Problemen 
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führen. Einerseits ist es damit wahrscheinlicher, dass Ergebnisse nicht signifikant werden, 
obwohl eventuell ein Zusammenhang zwischen Hormonen und den verschiedensten 
Variablen besteht. Andererseits ist die Wahrscheinlichkeit größer, dass zufällig signifikante 
Ergebnisse vermehrt publiziert und nicht signifikante Ergebnisse, da auf die geringen 
Stichprobengrößen zurückführbar, nicht veröffentlicht wurden (siehe Publikationsbias).
 Aufgrund der Seltenheit der kompletten Androgenresistenz jedoch und der Schwierig-
keit beim Zugang zu Fruchtwasserunterschungen, spiegelt die geringe Studienanzahl 
wiederum die tatsächliche Situation und die Probleme in diesem Forschungsbereich wider.
 9.6 Schlussfolgerungen und Ausblick
 Mit Bezug auf den kürzlich veröffentlichen Review  von Hines (2011) kann aufgrund 
der vorliegenden Arbeit die weitgehend weibliche Geschlechtsidentität von CAIS 
Patientinnen bestätigt werden. Auch die Zufriedenheit mit dem weiblichen Geschlecht und 
die Lebensqualität scheinen sich bei dieser Patientengruppe nicht von jenen der gesunden 
Kontrollgruppen zu unterscheiden. Das könnte einen Hinweis darauf liefern, dass der 
Einfluss der pränatalen Hormonumgebung auf  die Entwicklung der Geschlechtsidentität und 
Geschlechtsorientierung eine größere Rolle spielt, als die genetischen Informationen auf 
dem X oder Y Chromosom.
 Im Hinblick auf die Geschlechtsentwicklung bei Personen mit 5!-Reduktase-2-
Mangel scheinen jedoch noch andere, postnatale, Faktoren die Entwicklung der Ge-
schlechtsidentität zu beeinflussen. Da diese einem normalen fötalen Testosteronspiegel 
ausgesetzt sind, müssten die betroffenen Personen, trotz der weiblichen oder nicht eindeutig 
definierbaren äußeren Geschlechtsorgane, maskulinisierte Gehirnstrukturen aufweisen. 
Obgleich die meisten Kinder dem weiblichen Geschlecht zugeordnet und als Mädchen 
aufgezogen werden, entwickelt der Großteil der Betroffenen mit Beginn der Pubertät eine 
männliche Geschlechtsidentität. Ob der Grund dafür in einer zweiten sensitiven Periode liegt, 
in der Testosteron seine Wirkung entfaltet und auch postnatal noch einen Einfluss auf die 
Geschlechtsidentität hat, oder ob das äußere Erscheinungsbild, dass sich durch die 
Virilisierung, also die Entwicklung von männlichen äußeren Geschlechtsmerkmalen mit 
Beginn der Pubertät, die sexuelle Orientierung mit bedingt, bleiben offene Fragen, die zu 
untersuchen sich lohnen würde. 
 Eine Möglichkeit, der Fragestellung, ob ein erhöhter pränataler Testosteronspiegel 
eher zu einer männlicheren Geschlechtsorientierung führt, näher auf  den Grund zu gehen, 
könnte in der Untersuchung von Amniozentese-Proben liegen. So könnte der Einfluss von 
Testosteron unter nicht-klinischen Bedingungen mit einem Versuch-Kontrollgruppen-Plan 
untersucht werden.
 Insgesamt scheinen Amniozentese-Studien eine vielversprechende Möglichkeit dar-
zustellen, um den Einfluss von pränatalem Testosteron auf  psychologische Variablen und 
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Verhaltensweisen unter nicht-klinischen Bedingungen zu studieren. Obwohl sich aus den 
oben genannten Nachteilen Einschränkungen für die Generalisierungen der Ergebnisse 
ergeben, stellen sie laut der Längsschnittstudie von van de Beek et al. (2004) die beste 
Möglichkeit zur indirekten Untersuchung von pränatalem Testosteron dar.
 Aufgrund der geringen Prävalenz von kompletter Androgeninsensitivität ist diese 
Untersuchungsmethode auf  die wenigen Betroffenen beschränkt. Viele Studien berichteten 
dabei nur Fallberichte oder Einzelfallstudien und waren daher leider nicht für die 
Weiterverarbeitung im Sinne eine Meta-Analyse zulänglich. Dieses „Problem“ stellte sich 
auch bei der Beschaffung der Literatur um die 5!-Reduktase-Defizienz. Hier fanden sich, 
abgesehen von der erwähnten Hamburg Intersex Studie und anderen, als DSD zusammen-
gefassten Berichten, lediglich Einzelfallstudien und keinerlei Studien mit einem Case-
Control-Studiendesign. Studien in diese Richtung wären folglich für eine weitere Unter-
suchung des Einflusses von pränatalem Testosteron erstrebenswert.
  Angesichts der geringfügigen Anzahl an Studien, die für eine Meta-Analyse 
verwertbare Ergebnisse zu Variablen wie Geschlechtsidentität, sexuelle Orientierung oder 
Geschlechtsrollenverhalten lieferten, wurden Ergebnisse zwar theoretisch erörtert, jedoch 
nicht meta-analytisch bearbeitet. Die Kritik könnte einen Anstoß dazu geben, mehr 
kontrollierte Studien zu den psychologischen Auswirkungen von kompletter Androgen-
resistenz durchzuführen und, neben Variablen wie Lebensqualität oder kognitiven Fähig-
keiten, auch die oben genannten Variablen Geschlechtsidentität oder sexuelle Orientierung 
mit zu erheben.
 Schließlich weisen die Ergebnisse der vorliegenden Meta-Analyse neuerlich auf  die 
Heterogenität zwischen den verschiedenen Studien und Studiendesigns in diesem 
Forschungsgebiet hin. Es wird ersichtlich, dass nur wenige behaviorale Variablen konsistente 
Ergebnisse liefern. Vielmehr ergeben die vielen Studien verschiedenste Ergebnisse, was 
sich schließlich in nicht-signifikanten Ergebnissen niederschlägt.
 Um Resultate der Studien besser miteinander vergleichen und sich einen besseren 
Überblick über die Zusammenhänge verschaffen zu können, wäre eine homogenere 
Darstellung der Ergebnisse für nachfolgende Untersuchungen ein wünschenswerter Aspekt. 
Auch ein Konsens über die Definitionen von Variablen und damit einhergehend einheitlichere 
Operationalisierungsmethoden, die von den verschiedensten Forschergruppen gemeinsam 
genutzt werden könnten, wären von Bedeutung, um Vergleiche zuzulassen. Eine Hilfe-
stellung oder einen Vorschlag geben dabei Springer, Stellman und Jordan-Young (2012). In 
ihrem Artikel gehen sie auf die Schwierigkeiten bei der Erforschung von Geschlecht und 
Gender ein und geben eine Anleitung, wie ein Studiendesign gestaltet werden kann.
 Da die menschliche Entwicklung von Verhalten und Geschlechtsidentität sowie 
andere untersuchte psychologische Variablen nicht bewusst zu kontrollieren oder 
manipulieren sind, müssten Wissenschafter zusätzlich andere, kreative Methoden ent-
wickeln, um dieses Thema zu erforschen, ohne die systematischen und kontrollierten 
Bedingungen, die ein wissenschaftliches Experiment sonst mit sich bringt.
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 Im Vergleich mit dem Review  von Cohen-Bendahan, van de Beek und Berenbaum 
(2005) und mit Bezug zu der Arbeit von Jordan-Young (2011) lässt sich bei der Betrachtung 
der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zu guter Letzt der Aspekt der Heterogenität der 
Studien noch einmal stärker hervorheben. Bisherige Untersuchungen lieferten oft, je nach 
Forschergruppe, zu unterschiedliche und inkonsistente Resultate, um gesicherte Voraus-
sagen über die Richtung und die Art des Zusammenhanges von pränatalem Testosteron und 
Verhalten anhand der vorgestellten Studiendesigns postulieren zu können. Der Einfluss von 
pränatalem Testosteron auf autistische Eigenschaften dürfte dabei am ehesten zu 







 Schon vor der Geburt haben Hormone einen lebenslangen Einfluss auf den 
menschlichen und tierischen Organismus. Man geht davon aus, dass bei Menschen die 
meisten strukturellen Entwicklungen des Gehirns pränatal stattfinden und vor allem 
männliche Hormone Einfluss auf diesen Prozess haben. 
 In der vorliegenden Arbeit wurde der Zusammenhang von pränatalem Testosteron und 
psychologischen Variablen, Verhaltensweisen, Persönlichkeitsaspekten und biologischen 
Markern mittels meta-analytischer Methoden untersucht. Daten zur pränatalen Testosteron-
konzentration wurden dabei aus CAIS- und Amniozentese-Studien gewonnen, die Unter-
suchungsmethoden um pränatales Testosteron zu messen, darstellen. Von den 23 durch-
geführten Meta-Analysen fielen 5 signifikant aus. Autistische Eigenschaften, Systemizing, 
Empathie, männliches Spielverhalten sowie das 2D:4D der rechten Hand scheinen bei 
männlichen Personen von der pränatalen Testosteronkonzentration beeinflusst zu sein. Mit 
größerem pränatalen Testosteronspiegel wurden höhere Ausprägungen bei Werten zu 
autistischen Eigenschaften, Systemizing sowie männlichem Spielverhalten festgestellt. 
Werte zur Variable Empathie fielen demgegenüber mit erhöhtem Testosteron geringer aus. 
Auch das 2D:4D-Verhältnis wurde mit vermehrtem pränatalem Testosteron kleiner. Bei den 
weiblichen Teilnehmerinnen zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang. Die Gesamt-
effekte der Analysen reichten von r = .003 bis r = .355 und spiegeln nach Cohen kleine bis 
mittlere Effekte  wider (1988).
 Unterschiede zwischen den zwei Studiendesigns konnten mit Hilfe meta-analytischer 
Methoden und Subgruppenanalysen keine festgestellt werden. Zieht man jedoch die 
unterschiedlichen Darstellungsweisen und Methoden der Datenerhebung in Betracht, ist bei 
der Interpretation der Vergleichbarkeit der beiden Studiendesigns Zurückhaltung geboten.
 Schließlich konnte auf einige methodische Mängel der Primärstudien und Schwierig-
keiten bei der Zusammenfassung der Ergebnisse mittels meta-analytischer Methoden 
hingewiesen werden. Vor allem die geringen Stichprobengrößen der Primärstudien sowie die 







 Anhang A: Kodierschema
















ß-Werte  Mittelwerte und Standardabweichungen
p-Werte
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Ashwin, Knickmeyer, Taylor, & 
Hackett
2009
autistic traits CAST, AQ-Child r Amniozentese 118/117
IQ WASI r Amniozentese 43/31
Auyeung, Baron-Cohen, 
Ashwin, Knickmeyer, Taylor, 
Hackett & Hines
2009 Spielverhalten PSAI r Amniozentese 112/100
Auyeung, Baron-Cohen, 
Chapman, Knickmeyer, Taylor 
& Hackett
2006 Systemizing SQ-C r Amniozentese 111/93
Auyeung, Knickmeyer, Ashwin, 




Children‘s EFT r Amniozentese 35/29
Auyeung, Taylor, Hackett & 
Baron-Cohen 2010 autistic traits Q-Chat r Amniozentese 66/63
Berenbaum, Bryk, Nowak, 
Quigley & Moffat 2009 2D:4D Photocopies of hands, caliper  MW + SD CAIS 16/156
Chapman, Baron-Cohen, 
Auyeung, Knickmeyer, Taylor & 
Hackett
2006
Empathie EQ-C, Eyes-C r Amniozentese 99/91
IQ WASI r Amniozentese 40/38




Reynell Comprehension scale, 
MSCA 
t-Werte, 
part r2 Amniozentese 30/28














Grimshaw, Sitarenios & 
Finegan 1995 Nonverbale Fähigkeiten 
Teddy bear game r Amniozentese 13/12







5-Item-Inventory for Hand 
Preferences








EIWA MW + SD * (SD=15) CAIS 10/25
Johannsen, Ripa, Mortensen & 
Main 2006 Lebensqualität QoL-AGHDA Score
MW + SD * 
(SD=5.165) CAIS 10/70
Knickmeyer, Baron-Cohen, 
Raggatt & Taylor 2005
Systemizing,
Empathie CCC r, ß Amniozentese 35/23
Knickmeyer, Baron-Cohen, 






Taylor, Raggatt, Hackett & 
Baron-Cohen 
2005 Spielverhalten Children‘s Play Questionnaire r Amniozentese 31/22
Lutchmaya, Baron-Cohen & 
Raggatt 2002 Empathie eye-contact
p- Werte aus 
Regressionsanalysen Amniozentese 41/29
Lutchmaya, Baron-Cohen, & 
Raggatt 2002a verbale Fähigkeiten CDI Spearman‘s rho Amniozentese 40/47
Lutchmaya, Baron-Cohen, 
Raggatt, Knickmeyer & 
Manning
2004 2D:4D Photocopies of hands p-Werte aus Regressionsanalysen Amniozentese 29
Lust, Geuze, Van de Beek, 
Cohen-Kettenis, Bouma & 
Groothuis
2011
Händigkeit handedness test r Amniozentese 34/31









Lust, Geuze, Van de Beek, 
Cohen-Kettenis, Groothuis & 
Bouma
2010 Sprachlateralisation
Hearing Threshold, Dichotic 
Listening Task ß Amniozentese 29/25





WISC, WAIS MW + SD * (KG: MW=100, SD=15)) CAIS 15/10
Mercure, Ashwin, Dick, Halit, 










Van de Beek, van Goozen, 
Buitelaar & Cohen-Kettenis 2007 Spielverhalten structured toy play session r Amniozentese 63/63
a: Studien geordnet nach Alphabet
b: Die Variablen wurden folgendermaßen kategorisiert und zusammengefasst:
• Kognitive Fähigkeiten: 
- IQ
- verbale Fähigkeiten: verbal IQ, Sprachentwicklung, Sprachverständnis, Sprachausdruck
- nonverbale Fähigkeiten: performance IQ, räumliche Fähigkeiten, logisches Denken, visuelle Wahrnehmung, figure 
disembedding, Zielgenauigkeit
• Psychologische Variablen/ Persönlichkeit:
- „systemizing“: restricted interests, Systemizing-Quotient
- „empathizing“/ Empathie und soziale Fähigkeiten: Empathizing-Quotient, soziale Entwicklung, Qualität sozialer Beziehungen, 
Augenkontakt, Empathie, mental state attributions
- autistische Eigenschaften
• Verhalten:
- kindliches Spielverhalten: weibliches Spielverhalten, männliches Spielverhalten, „neutrale“ Spielzeugwahl
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• Biologische Marker: 
- Händigkeit
- Sprachlateralisation (zerebrale Lateralisation)
- 2D:4D re., 2D:4D li.
c: durchgeführte Berrechnungen um Pearson‘s Korrelationskoeffizient r  zu schätzen:
 bei Angabe von r: Berrechnung der Effektstärke direkt aus r
 bei Angabe von t-Werten oder Mittelwerten und Standardabweichung: Berechnung der Effektstärke anhand folgender Formel: 
 
 bei Angabe vom standardisierten Regressionkoeffizienten ß: Schätzung der Effektgröße aus ß
 bei Angabe von Signifikanzwerten p aus Regressionsanalysen: Bestimmung des t-Wertes für p mit Hilfe eines Kalkulators zur  Bestimmung der 
 inversen Signifikanz unter http://www.quantitativeskills.com/sisa/calculations/revsghlp.htm, danach Berechnung von ESr anhand oben 
 genannter Formel




AQ-Child: Child Autism Spectrum Quotient (Auyeung, Baron-Cohen, Wheelwright & Allison, in 
press) 
Q-Chat: Quantitative Checklist for Autism in Toddlers (Allison, Baron-Cohen, 
Wheelwright, Charman, Richler, Pasco et al. 2008)
CAST: Children Autism Spectrum Test (Scott, Baron-Cohen, Bolton & Brayne, 2002)
QoL-AGHDA Score: Quality of Life-Assessment of Growth Hormone Deficiency 
in Adults(McKenna, Doward, Kohlmann, Niero, Prieto & Wiren, 1999)
CCC: Children‘s Communication Checklist (Bishop, 1998) RAKIT: Revisie Amsterdamse Kinder Intellientietest (Bleichrodt, Drenth, Zaal & Resing, 1984)
CDI: Communicative Development Inventory (Hamilton, Plunkett & Schafer, 2000) Ryenell Comprehension Scale (Reynell, 1977)
EFT: Embedded Figures Test (Witkin, Oltman, Raskin & Karp, 1971) SON-R 5.5-17: Snijders-Oomen niet-verbale intelligentietest (Snijders, Tellegan & Laros, 1988)
EIWA: Spanish Version of the Wechsler Intelligence Scale SQ-C: Systemizing Quotient-Children‘s Version (Auyeung et al., unpublished observations)
EQ-C: Empathy Quotient- Children‘s Version (Baron-Cohen & Wheelwright, 2004) Self-Esteem Scale (Rosenberg, 1965)
EWT: Emotional Words Test (Bryden & MacRae, 1989) TOWRE: Test of Word Reading Efficiency 
Eyes-C: „Reading the mind in the Eyes“ Task (Baron-Cohen, Wheelwright, Hill, Raste & Plumb, 
2001) WASI: Wechsler Abbreviated Scale of Intelligence (Wechsler, 1999)
FDWT: Fused Dichotic Words Test (Halwes, 1991) WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale (Wechsler, 1955)
MSCA: McCarthy Scales of Children‘s Abilities (McCarthy, 1972) WISC: Wechsler Intelligence Scale for Children (Wechsler, 1991
PGWBS: Psychological General Well-Being Scale (Dupuy, 1984)
PSAI: Pre-School Activities Inventory (Golombok & Rust, 1993)
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Anhang D: Ergänzung fehlender Daten
 Um Vergleichswerte für den QoL-AGHDA zu erlangen, wurde in einer Studie von 
Busschbach, Wolffenbuttel, Annemans, Meerding und Koltowska-Häggström (2011) die 
Lebensqualität von 6 875 belgischen und 1 400 niederländischen Personen anhand des 
QoL-AGHDA ermittelt. In Abbildung 5 sind die Ergebnisse in Form von Mittelwerten und 
Standardabweichungen abgebildet.
 Für die Studie von Johannsen et al. (2006) wurden die Standardabweichungen der 
25-44 jährigen belgischen und niederländischen Frauen gemittelt (SD = 5.37 und SD = 4.96) 
und als Referenzwert zur Berechnung der Effektstärke herangezogen (SD = 5.165).
Abb. 5:  Mittelwerte und Standardabweichungen des QoL-AGHDA für die belgische und 
niederländische Bevölkerung (Busschbach, Wolffenbuttel, Annemans, Meerding & Koltowska-
Häggström, 2011)
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Anhang E: Funnel Plots zur Schätzung möglicher 
Publikationsverzerrungen
 In den Abbildungen stellen weiße Kreise die beobachteten Effekte dar, schwarze 
spiegeln die, durch Publikationsverzerrungen fehlenden und mittels Duval und Tweedie‘s 
Trim and Fill Methode ergänzten Studien wieder. Die weißen Rauten bilden den 
beobachteten, die schwarzen den adjustierten Gesamteffekt ab.
 Abb.E.1: Funnel Plot zur Variable IQ
 Abb.E.2: Funnel Plot zur Variable verbale Fähigkeiten male
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 Abb.E.3: Funnel Plot zur Variabel verbale Fähigkeiten female
Abb.E.4: Funnel Plot zur Variable nonverbale Fähigkeiten male
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 Abb.E.5: Funnel Plot zur Variable nonverbale Fähigkeiten female
 Abb.E.6: Funnel Plot zur Variable Empathie male
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 Abb.E.7: Funnel Plot zur Variable Empathie female
 Abb.E.8: Funnel Plot zur Variable Systemizing male
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 Abb.E.9: Funnel Plot zur Variable Systemizing female
 Abb.E.10: Funnel Plot zur Variable männliches Spielverhalten male
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 Abb.E.11: Funnel Plot zur Variable männliches Spielverhalten female
 Abb.E.12: Funnel Plot zur Variable weibliches Spielverhalten female
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 Abb.E.13: Funnel Plot zur Variable Händigkeit female
 Abb.E.14: Funnel Plot zur Variable Sprachlateralisation male
110
A n h a n g F : P r o g r a m m a u s g a b e n s i g n i f i k a n t e r 
Subgruppenanalysen
Abb.F.1: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter - Variable nonverbale Fähigkeiten female
Abb.F.2: Subgruppenanalyse nach Effekmoderator Alter - Variable männliches Spielverhalten 
female
Abb.F.3: Subgruppenanalyse nach Effekmoderator Berechnung von r - Variable Sprachlateralisation 
male
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Anhang G: Regressionsanalysen und grafische Darstellung 
signifikanter Ergebnisse
Variable Prädiktor Slope Intercept Q p
IQ Proportion Male -0.001 0.119 0.058 .810
Verbale Fähigkeiten male Proportion Male 0.002 -0.173 0.304 .581
Verbale Fähigkeiten 
female Proportion Male 0.002 -0.100 0.714 .398
Nonverbale Fähigkeiten 
male Proportion Male -0.005 0.514 1.872 .171
Nonverbale Fähigkeiten 
female Proportion Male 0.003 0.002 1.561 .211
Händigkeit female Proportion Male -0.004 0.089 1.245 .265
Sprachlateralisation male Proportion Male -0.016 1.430 13.880 .000*
IQ Publikationsjahr 0.002 -2.981 0.099 .753
Verbale Fähigkeiten male Publikationsjahr -0.002 4.388 0.046 .830
Verbale Fähigkeiten 
female Publikationsjahr -0.001 3.315 0.090 .765
Nonverbale Fähigkeiten 
male Publikationsjahr -0.006 12.623 0.453 .501
Nonverbale Fähigkeiten 
female Publikationsjahr 0.005 -10.785 1.036 .309
Systemizing male Publikationsjahr 0.059 -119.167 3.668 .055
Systemizing female Publikationsjahr 0.087 -174.154 10.01 .002*
Empathie male Publikationsjahr -0.004 8.092 0.008 .930
Empathie female Publikationsjahr -0.040 79.905 0.479 .489
Weibl. Spielverhalten 
female Publikationsjahr -0.002 3.897 0.001 .970
Männl. Spielverhalten 
male Publikationsjahr 0.050 -99.492 1.018 .313
Männliches Spielverhalten 
female Publikationsjahr 0.122 -244.422 16.569 .000*
Händigkeit female Publikationsjahr -0.014 27.366 0.849 .357
Sprachlateralisation male Publikationsjahr 0.031 -61.852 3.506 .061
Anmerkung: Q, gewichtete Quadratsumme; p, Signifikanzlevel; * p < .05
112
Abb.G.1: Meta-Regression zur Variable männliches Spielverhalten female
Abb.G.2: Meta-Regression zur Variable Systemizing female
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Abb.G.3: Meta-Regression zur Variable Sprachlateralisation male
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